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Introduction 


Idiopathic cystic dilatation of the*common bile-duct was reported for 
the first time by Todd in 1817 in the Dublin Hospital Reports (McConnel). 
Ever since, reports of the disease have been now and again published, but 
I ean find only 145 cases of the disease in original works or in reliable book- 
reviews throughout the world. According to Judd & Greene, 17,381 opera- 


tions were performed on the biliary tract at the Mayo Clinic from July 1, 





1907 to January 1, 1926, yet a true cyst of the common bile-duct was 
encountered only once. Therefore the disease may be considered as quite 
rare. In Japan, Sakuma was the first to mention a case (1905), and there- 
after reports of cases proved by operation or by autopsy amount to 54 
(Table I given at the end of this article). Hence the disease is of relative 
frequency in this land. 


I have dissected personally two cases of the disease, which are to be 
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related in detail. On glancing at the aetiological theories of the disease, I 
am filled with surprise at their complications. Perhaps, that is due to the 
fact that having experienced only a few cases—for the most part only 
one—, authors have maintained their arbitrary opinions based on their 
personal cases. Therefore the aetiology or pathogeny of the disease seems 
to me not yet settled. 

As the descriptive term of the disease, ‘‘ idiopathic choledochus cyst ”’ 
has been used for the longest time and most frequently. Denying the 
term ‘‘cyst’’, some authors have asserted that “cystic dilatation’’ was 
most suitable (Sato, T., Bohmansson, Lange), others have kept ‘‘ cyst’’, 
and others have resorted to the appelation ‘ divertieulum ” (McConnel, 
Reel & Burrell). Diverticulum means marked dilatation of one side of a 
tube wall, therefore it can not be applied to all cases of the disease. In 
the strict sense of the word, ‘‘ eyst”’ is certainly not proper, and “ cystic 
dilatation’ is most legitimate. Yet the latter means much in the abstract 
and is not suited to express the dilated portion of the common bile-duct 
in the concrete. Hence in this article, I will denominate the dilated por- 


tion ‘‘ cyst ’’— for instance cyst wall. 


Report of Personal Cases 


Case 1: A boy 2 and a half years of age; autopsy-number 69, 1933. 

Clinical History: A boy, aged 2 years and 5 months, the fourth son of a sound 
farmer, was admitted on the 14th of March, 1933, into the pediatric clinic of the Tohoku 
Imperial University in Sendai. About the middle of February, 1933, he had been attacked 
with measles and was before long restored to health. On recovery, his mother noticed 
that his right epigastrium was abnormally tense. He vomited severely about 10 days prior 
to his admission and from that time on was inclined to constipation and oliguria. 

On examination, the right side of the abdomen was very tense, and a large tumour 
was found there, but the liver was not palpable. The tumour, cystic and fluctuating, occupied 
the right hypochondrial region, had a smooth surface and did not adhere to the abdominal 
wall. A greenish serous fluid containing abundant staphylo-cocci was obtained on stippling. 
The abdominal circumference amounted to 50cm at the navel and to 54cm at the lower 
margin of the costal arch. 

On the second puncture on the 15th of March, about 100cc of a greenish serous 
fluid was drawn out, and the albumine-test and Gmelin’s test of the latter were strongly 
positive; on the third puncture on the 20th of the same month, there was the same 
coloured fluid with fibrinous flocculi, but it contained this time only a few coli-bacilli and 
pyocyaneus-bacilli. After the third puncture, the tumour enlarged by degrees and came 
up to the navel. At that time, dilatation of several subcutaneous veins was observed in 
the epigastrial region, and later the navel projected somewhat. The faeces was coloured 
greenly and was never acholic. On the 9th of April, the patient vomited coffee-grounds- 


like substances and died under dyspnoea and cardiac paralysis. 
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Clinieal Diagnosis: Choledochus cyst. 

Autopsy Findings: The skin and conjunctiva were quite anaemic and 
were not at all jaundiced. The abdomen was severely swollen, tense and 
fluctuating ; its circumference amounted to 52.5cm at the navel, and at 
the greatest to 57.5cm. The navel projected like a snout. There were : 


few slightly dilated subcutaneous veins in the mesogastrial region. A tumour 





roughly of the size of a child’s head was felt in the right side of the 
abdomen. It was fluctuating and was not sharply contoured. 
On opening the abdomen, a large cystic mass which filled up the whole 
abdominal cavity was found. It was larger than a child’s head and was 
shaped like a gourd with a longer diameter of 22.5 cm : that is the mass, 
deeply narrowed at its middle portion, was divided into two parts which sei 
were spherical in shape. The upper part, 17 : 12 : 12 cm in diameter, which 
was in the right hypochondrium, reached directly to the anterior margin 
of the liver and adhered tightly to the hepatic port. The lower part was 
in the mesogastrium, reached to the promontorium, and was 13.5: 9.5 : 12 
em in diameter. The tumour was fluctuating, yet its wall felt somewhat 
firm. The anaemic surface which 
was covered with serous mem- 
brane glimmered through green- 
ly and showed a few slightly 
dilated blood-vessels. The sub- 
serous tissue was oedomatous 
and seemed somewhat gelatinous. 
The dilated gall-bladder, 10 
em in length, was shaped like a 
banana and extended from the 
vesical fissure of the liver along 


the right superior margin of the 





upper part of the cyst. It ad- 

hered tightly to the cyst surface Fig. 1 

Schematized Figure of the Cyst of Case 1. 

C: cyst. G: gall-bladder. Cd: cystic duct. 

Hd: common hepatic duct. S: stomach. P: 

its contents flowed easily into pancreas. Sp: Santorini’s papilla. Vp: 
Vater’s papilla. Pd: main pancreatic duct. 


and was covered with serous 


membrane. On compressing it, 


the cyst. The liver was severely ee 
yst lies : Dpb: ductus pancreaticobiliosus. Abd: ab- 


pushed up, and accordingly the normal pancreatic duct. O: orifice of the 


8 > - 8 distal portion of the common bile-duct. 
diaphragmatic stand as on 
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either side at the third intercostal space. The stomach was also pushed up 
and collapsed, while the small intestines were pressed by the cyst to the 
left and downward. The transverse colon passed over the cyst surface 
along the narrowed portion and adhered tightly to the latter. The duode- 
num, also adhered tightly to the cyst surface, was severely flattened like 
a belt and was moderately elongated. Its length measured about 19.5 cm, 
and its width 3.5cm. At first, it descended from the left side of the upper 
part of the cyst to the right, crossed with the transverse colon, turned to 
the left at the middle point of the inferior margin of the lower part and 
then ascended somewhat. The pancreas was ca. 14.5 cm in length; its head 
and uncinate process adhered especially tightly to the surface of the lower 
part and were severely thinned. In other words, the pancreatic tissue 
spread over the cyst surface in a thin layer and appeared at the right side 
of the duodenum. Originating from the left side of the narrowed portion, 
the mesenterial root descended on the cyst surface almost along the left 
and inferior margins of the lower part. Ca. 25cc of translucent, slightly 
icteric fluid collected in the peritoneal cavity. 

The cyst contained 1600 cc of greenish, slightly turbid and somewhat 
mucous fluid. The inside of the cyst was in general smooth, but a mode- 
rate number of small shallow holes which were at most lentil-sized could 
be seen here and there. It was quite anaemic, generally light green, but 
now and then dark green in colour, and it seemed macroscopically as 
if it had been covered with a continuous mucous membrane. The cyst 
wall was roughly 0.2 to 0.8 cm thick and was formed of two layers, namely 
an outer, thicker, compacter, grayish layer and an inner, thinner, looser, 
greenish-gray layer. 

At the inside, an opening was found at the upper end of the cyst. 
It was of the size of a pencil, and its anterior margin was somewhat shar- 
pened, suggesting a slight valvular infolding. A probe, introduced into it, 
came into both hepatic ducts, therefore this opening was the orifice of the 
common hepatic duct. About 9.5cm distant from this orifice, another 
larger opening with no valvular infolding at the margin could be seen. 
It was large enough to let in a little finger and communicated with the 
distal end of the banana-shaped gall-bladder. This communicating canal, 
namely the cystic duct, was moderately dilated and severely shortened. 
At the lower end of the cyst, no opening could be observed at a glance. 


There were two small processes at the posterior wall of the duodenum. 
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| One of them, 6.5 cm distal from the pylorie ring, was in shape and size 
} quite like a clitoris, and its longitudinal axis was laid parallel to that of 
the duodenum. It was anaemic and free from possible openings. Precisely 
i examined, it was made clear that the process was formed of pancreatic 
tissue and accordingly was nothing but Santorini’s papilla. The other was 
situated 3cm further distal from that papilla and was provided with a 
fissure lem in length. A thin probe, inserted in this fissure, went in the 
subserous tissue of the eyst wall toward the right and somewhat upward 
to the extent of several centi-meters and then met with an obstacle. If 
‘ strongly pushed, it went suddenly into the cyst. Therefore this process 
must be regarded as Vater’s papilla. 

By means of inserting a thin probe from Vater’s papilla into the in- 
side of the cyst, the orifice of the distal portion of the common bile-duct 
could be observed at the anterior cyst wall near to the bottom of the lower 
part. That orifice was very small and of the size of a bougie, yet owing 
to its great extensibility, it let in a thin probe on strong pushing. Since 
it had heen covered and hidden by a thin valvular fold formed at its left 
posterior margin, it could not be found at first without the insertion of a 
probe. 

The distal portion of the common bile-duct in the subserous tissue of 
the cyst wall was ca. 4em in length and was ampullarily dilated at its 
middle portion 一 Vater’s diverticulum. Its greatest width came to 0.8 cm, 


and its inside was light green, smooth but not glossy and seemed as if 





covered with a continuous mucous membrane. At its proximal end, a small 
opening which led to the inside of the cyst was seen. It was quite round 
and of the size of a bougie. From this opening, the duct penetrated the 
cyst wall almost vertically and accordingly opened after the short distance 
of about 0.5em to the cyst. In other words, the distal portion of the 
common bile-duct originating from the small orifice at the inside of the 
lower part of the cyst passed through the cyst wall almost vertically, bent 
at the cyst surface right-angularly to the left and ran in the subserous 
tissue up to Vater’s papilla. 

As is shown in Fig. 1, the main pancreatic duct made its way in the 
thin layer of pancreatic tissue which spread over the cyst surface, and ran 
parallel with the left and inferior margins of the lower part, crossed with 
the duodenum, appeared at the right side of the latter and combined at 


last with the distal portion of the common bile-duct at a point 3.7cm dis- 
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tant from Vater’s papilla. Therefore the ductus pancreaticobiliosus measur- 





ed 3.7 cm in length, and the distal portion of the common bile-duct in a 
narrow sense 0.8em. The main pancreatic duct was ca. 17cm in length 
and 0.5 cm in width. It contained a translucent, slightly mucous fluid, and 
its inside was quite anaemic, light green and seemed as if covered with a 
mucous membrane. On precise examination, a small opening was found at 
the upper wall of the ductus pancreaticobiliosus. It lay ca. 3.5cn distant 
from Vater’s papilla and let in only a thin bougie, which was led to blind 
Santorini’s papilla after having passed about 6.2 cm. 

The hepatie port was enlarged to the size of a hen’s egg. The portal 
vein adhered to the posterior eyst wall, was flattened like a belt and con- 
tained no thrombi, and its intima was quite smooth and glossy. 

The liver was slightly enlarged, and the vesical ineisure was widened, 
while the quadrate lobe was thinned. An abnormal lobule of the size of 
a little finger was seen at the upper part of the latter. The left lobe was 
yellowish-brown ; the right was spotted now and then dark redly and showed 
a few dark green speckles which were at most smaller than a lentil. The 
cut surface was smooth, now yellowish-brown, and now reddish-brown in 
colour. The acini could be clearly seen, and their peripheral zone was 
eoloured greenly. There were numerous ramified green figures especially 
in the right lobe, which were nothing else but widened Glisson’s capsules 
imbibed with bile-pigment. Further in the capsules, dilated biliary ducts, 
filled up with thickened bile, were seen almost constantly. 

The pancreas was somewhat smaller than usual; its surface and also 
its cut surface were anaemic and showed the so-called lobular structure 
very distinctly. The lobules were slightly atrophic, and the interstitium 
somewhat increased in the head and uncinate process. 

The stomach was collapsed and contained a small quantity of milky 
mucous substances. Its mucous membrane was in general pale and rich in 
folds, and the secretion of slime more or less increased. The duodenum 
was severely widened and contained only a little grayish mucous substances. 
Its mucous membrane was quite anaemic, and the folds were indistinctly 
visible. The small and large intestines contained acholic grayish mucous 
faeces, and the urinary bladder clear icteric urine. 

Post-mortem Diagnosis: Idiopathic cystic dilatation of the common bile- 
duct. Abnormalities in the course of the pancreatic ducts. Duplication of 


the left renal pelvis. Abnormal lobule at the quadrate lobe of the liver. 
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Dilatation of the gall-bladder and eystie duct. Enlargement of the vesical 





incisure. Dilatation and elongation of the duodenum. Initial biliary cir- 
rhosis of the liver. Initial cholangitie abscesses of the liver. Slight hepatic 
steatosis. Pancreatic cirrhosis. Slight jaundice of the bilateral kidney. 
Slight dilatation of subcutaneous veins in the mesogastrial region. Slight 
oedema of the right leg. Slight dilatation of the right ureter and right 
renal pelvis. Right severe confluent bronchopneumonia. Grave tracheo- 
bronchial catarrh. Severe catarrh of the lymphatie glands in the posterior 
mediastinum. Interstitial emphysema of the left lung. Acute gastric catarrh. 
Sclerosis of the thymus. Slight hypertrophia of submucous solitary lym- 
phatic nodules of the small and large intestines. Slight swelling of the 
mesenterial lymphatie glands. Suppuration of the left eye-lid. 

Microscopical Findings: Owing to post-mortem autolysis, it was difficult 
to stain the inner three-fifths of the cyst wall with haematoxylin-eosin. 
But by v. Gieson’s method, the collagenic fibers were clearly visible in all 
parts of the wall, and they were loosened in the innermost layer, suggest- 
ing submucous tissue. Self-evidently nothing could be seen of the epithe- 
lium, the mucous glands and so on. The outer layer consisted of dense 
fibrous tissue with scanty cells, and its collagenie fibers ran parallel with 
the cyst wall and sometimes there was slight hyaline degeneration. Although 
very seldom, a few non-striated muscular fibers could be found between 
the collagenic; the elastic fibers also were very scanty, were thinned and 
often knotty. The subserous tissue had turned into similar dense fibrous 
tissue and was somewhat oedematous. 

Glisson’s capsules of the liver were widened due to proliferation of 
the connective tissue in them, and a new-growth of small biliary ducts took 
place there. Greater biliary ducts were sometimes dilated and often con- 
tained amorphous masses of bile-pigment. Now and then, they were filled 
up with numerous polymorphonuclear leucocytes, which infiltrated over again 
the duct wall — suppurative cholangitis and pericholangitis. In the capsules, 
small abscesses with numberless polymorphonuclear leucocytes and coagulated 
bile eculd rather frequently be seen. The liver cells contained only a little 
bile-pigment and had fallen into fatty degeneration in the periphery of the 
acini. No gall-cylinder. The intratrabecular capillaries were somewhat 
hyperaemic. 

The acini of the pancreas were in general slightly atrophic ; the inter- 


lobular connective tissue was more or less increased in the neighbourhood 
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of the head. In the pancreatic tissue which spread over the cyst surface, 
the interstitium proliferated not only interlobularly, but also periacinarly, 
and it separated each acinus. Now and then, infiltrations of lymphocytes, 
mingled with a few leucocytes, were observed there. 

The wall of the pancreatic duct which ran on the cyst surface could 
not be stained because of severe post-mortem alterations. 

Case 21): A woman 22 years and 5 months of age; autopsy-number 
197, 1929. 

Clinical History: A single woman, 22 years and 5 months of age, was admitted 
on the 16th of December, 1929, into Prof. Sekiguti’s surgical clinic of the Tohoku Imperial 
University under cardinal complaints of abdominal swelling and colic. She was the third 
daughter of a healthy farmer with no remarkable hereditary relations and had been very 
weak in infancy. In her 19th year, the menses began, which had been regular up to the 
date when the first signs of the disease burst out. 

In July 1928, the disease declared itself with the following symptoms: slight oedema 
of the bilateral eye-lid, slight jaundice and itching of the skin, headache and faintness. 
At that time, she found an ellipsoid movable tumour of the size of a hen’s egg in her 
right hypochondrial region and felt slight pain, on pressure, in the upper part of the navel. 
She vomited bilious substances several times a day, and the urine was now and then 
blackish-brown in colour. Since almost all the symptoms were diminished after a week, 
and since she had never suffered from colic, she did not call a doctor. Meanwhile the 
tumour enlarged little by little, and by November 1928 it had grown to the size of a 
goose egg. She was inclined to constipation, and the urine was sometimes grayish-white. 
Although treated by a doctor for tuberculous peritonitis, she did not recover, but became 
gradually emaciated, and her abdomon swelled by degrees. In February and in April 
1929, she had the tumour in her upper abdomen stippled, and each time ca. 3000 cc of 
dark green bilious fluid were drawn out. After the punctures, the abdominal swelling 
decreased, and all her sufferings were lightened for a while. Yet as the days went by, 
the tumour enlarged again and reached at last to the size of a man’s head. She was 
very much emaciated and had a very poor appetite. 

On examination, she appeared to be a girl 14 or 15 years old and was severely 
emaciated. The skin was pale but was not at all jaundiced. The thoracal organs were 
compressed severely upwards, and the diaphragmatic stand was abnormally high on both 
sides. The abdomen was very swollen, as if she had been in the 10th month of pregnancy. 
The abdominal skin was somewhat glossy because of severe extension, and slight dilatation 
of several subcutaneous veins could be seen in the neighbourhood of the navel. A tumour, 
larger than the head of a man, occupied almost the who'e abdominal cavity. It was 
elliptical in shape, with the greater diameter parallel to the vertebral column, was greatly 
fluctuating and had a smooth surface with several knolls, and on palpation of its upper 
part, the patient complained of some pain. The faeces was yellowish-brown in colour, 
and the urine clear, and the bilirubin-test was in both of them slightly positive. 

On the third day after her admittance, she was operated on. The tumour was 
larger than the head of an adult and filled up the whole abdominal cavity, therefore its 


contour could not be determined. It was stippled, and ca. 5200 cc of a dark green, faecally 


The case was reported by Dr. Imai, former assistant in Prof. Sekiguti’s surgical 


clinic, in the Tohoku-Igaku-Zassi, Vol. 17, 1934, P. 99. 
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stinking fluid were drawn out. The contour became then clearly visible, i. e., two ducts 


were observed at the upper end of the cyst, and the gall-bladder was situated in the right 
superior portion of the latter. Cholecystectomy and choledochoduodenostomy were per- 
formed. 

The fluid, obtained on puncture, was 1032 in specific gravity, contained abundant 
strepto-cocci and coli-bacilli but no gall-stones, and Gmelin’s test of it was strongly posi- 
tive. The gall-bladder was slightly enlarged and contained but a little thickened bile. 

After the operation, the patient felt well for a time, but the pulse soon after became 
low-tensioned and more frequent, and at last she fell into a collapse. On the following 
day, she died. 

Clinical Diagnosis: Choledochus cyst. 

Autopsy Findings: The subcutaneous adipose tissue was highly reduced. 
The anaemic skin was slightly moist but not at all jaundiced. The abdomen 
slightly swollen, and a well sutured recent operative wound, 19 cm in length, 
was seen along the linea alba. 

A withered cyst which was almost of the size of a child’s head and 
oval in shape with diameters of 23:18cm came forth beneath the liver. 
Its surface was for the most part rough, being provided with numberless 
small fibrous membranes or shreds, and it was brownish-red in colour, 
moderately hyperaemic and showed several dilated blood-vessels or small 
haematomata, at most of the size of a cherry. The cyst wall felt firm, 
and the cyst seemed to contain nothing. 

The cyst adhered fibrously in front to the peritoneum of the abdominal 


wall and on the left to the stomach. Above it was tightly fastened to the 





hepatic port, from which a tissue strand, several centi-meters in width, 


descended along the left margin 


of the cyst to the descending N y 
part of the duodenum, adhering i % x 
loosely to the cyst surface 一 \ 


the hepatoduodenal ligament. 
The upper part of this ligament 
had been partially eut off at 
the time of the operation, and 
there appeared a duct of the 


size of a little finger. Originat- 





ing from the hepatie port, this 


s . ‘ig. 2 
duct —the dilated hepatic duct Fig. < 
Schematized Figure of the Cyst of Case 2. 


> 
— rushed into the eyst obliquely 
: Dch: distal portion of the common bile-duct. 
and was narrowed with several Ch: choledochoduodenostomy. R: suture after 


sutures near to its entrance cholecystectomy. Otherwise as in Figure 1. 
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into the cyst. The duct contained a dark green muddy bile, and its wall 
was severely thinned and imbibed with bile-pigment. At the right side of 
the above stated entrance and ca. 4cm apart from it, another radiating 
suture was found. There, according to the statement of the doctor who 
had operated, the gall-bladder had been combined with the eyst through 
the somewhat dilated eystie duct. Below the eyst was very tightly adherent 
to the descending part of the duodenum and also to the pancreatic head 
and the uncinate process, which was, owing to the pressure of the cyst, so 
severely flattened that its parenchyma spread over the cyst surface in a 
thin layer. Further the superior part of the duodenum was sewn on the 
anterior cyst wall to the extent of a wal-nut in size — choledochoduodeno- 
stomy. 

The cyst contained only 10ce of haemorrhagic fluid. The cyst wall 
was in general 0.3 to 0.6 cm thick, and its cut surface showed two layers, 
namely an inner, thinner, gray, gelatinous layer and an outer, thicker, 
tendon-white, fascicular layer. The inside of the cyst was in general grayish 
and rough and seemed not to be covered with a mucous membrane. Cleav- 
ing to the inside, dark brownish-red or brownish-green thick crustaceous 
substances were observed here and there, especially at the upper half of 
the cyst. 

At the upper end of the cyst, there were two orifices which were ca. 
5em apart from each other. The left orifice which led to the liver —the 
orifice cf the common bile-duct — was somewhat narrowed by crustaceous 
substances, while the right —that of the cystic duct — was large enough 
to let in a little finger. Around this orifice, an anaemic mucous membrane 
with numerous foveolae was seen to the extent of a cherry in size. An- 
other opening large enough to let in a thumb lay at the anterior cyst wall, 
but it had only been formed at the operation and communicated with the 
superior part of the duodenum 一 choledochoduodenostomy. On careful 
examination, a pin-head sized orifice was found at the anterior cyst wall 
near to the lower end. It was quite round, and its margin was smooth, 
and it seemed as if covered with a mucous membrane. No little scars 
could be seen either at its margin or in its neighbourhood. A bougie, 
introduced in this orifice, entered the duodenum without meeting with any 
hindrances. 

At the duodenal wall, Vater’s and Santorini’s papillae lay in their 


normal situation and were provided with an opening. A bougie, put in 
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the pin-head sized orifice at the inside of the cyst, came out from Vater’s 
papilla. In this way, the course and length of the distal portion of the 
common bile-duct could be learned. That duct was ca. 2cm in length, and 
its course was almost vertical to the tangent of the cyst surface and was 
not at all kinked. If a bougie was inserted in Vater’s papilla, it entered 
now into the inside of the cyst, but it bent now to the left and downward 
and came into the uncinate process which spread over the cyst surface, 
i.e., a small abnormal pancreatic duct originating from the uncinate process 
combined with the distal portion of the common bile-duct to open to Vater’s 
papilla. The main pancreatic duct not combining with that distal portion 
opened directly to Santorini’s papilla. 

The liver was normal in size and was slightly pushed up by the cyst. 
Its surface, also its cut surface was a deeper yellow than usual; the greater 
biliary ducts were moderately dilated, and their wall was biliously imbibed. 

The cut surface of the pancreas was anaemic and showed the lobular 
structure distinctly. And no marked increase of the interstitium could be 
observed macroscopically. 

The stomach contained but a small quantity of yellowish-brown fluid. 
The anaemic mucous membrane of the duodenum was coloured somewhat 
biliously. 

Post-mortem Diagnosis: Post-operative state (a recent operative wound 
along the linea alba, absence of the gall-bladder, choledochoduodenostomy). 
Idiopathie eystie dilatation of the common bile-duct. Abnormalities in the 
eourse of the pancreatic ducts. Initial biliary cirrhosis of the liver. Fatty 
liver. Lymphatic status. Hypoplastie status. Hypoplasia of the internal 
genital organs. Hypoplasia of the bilateral suprarenal glands. Abnormal 
smallness of the aorta. Catarrhalie lymphadenitis of the mesenterial lym- 
phatic glands. Vesicular emphysema of both lungs. Brown atrophy of the 
heart muscles. Partial fibrous adhesive pleuritis on both sides. Tylosis of 
the skin in the bilateral subpatellar region. 

Microscopical Findings: The tissue structure of the innermost layer 
of the cyst wall was severely destroyed by haemorrhage accompanied with 
immigration of numerous polymorphonuclear leucocytes, and the internal 
surface was deeply uleered. Hence the epithelium, mucous glands, ete. 
could no longer be seen in this layer, and small blood-vessels here were 
frequently thrombosed. Under this layer, there was a narrow zone of 


typical granulation tissue out of various infiltrating cells, such as leucocytes, 
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lymphocytes, fibroblasts, ete., and vigorous vascularisation. The outer layer 


which composed more than half of the cyst wall consisted of dense fibrous 
tissue with scanty cells. Its collagenic fibers ran parallel to the cyst wall 
and had partially fallen into hyaline change. In this layer, non-striated 
muscular fibers were absent, but a few elastic fibers could be seen between 
the collagenic fibers, and arteries sometimes showed slight hyperplasia of 
their intima. The subserous tissue was partially covered with fibrin, and 
the subserous adipose tissue had changed into dense fibrous tissue. 
Glisson’s eapsules of the liver were widened according to proliferation 
of their connective tissue, and a large quantity of small biliary ducts were 
formed there. Greater biliary ducts were often dilated and filled up with 
amorphous masses of bile-pigment. The liver cells contained no bile-pig- 
ment and had fallen into severe fatty degeneration in the periphery of the 
acini. The intertrabecular capillaries were now and then highly hyperaemic. 
The pancreas had got into severe post-mortem autolysis, and its inter- 
stitium was in general scarcely increased. In the pancreatic tissue spread- 
ing over the cyst surface, the connective tissue was strongly proliferated 


and separated each acinus. 


Comments 


The reported cases are undoubtedly typical specimens of idiopathic 
cystic dilatation of the common bile-duct, and the cyst of Case 2 containing 
5200 cc of fluid is, together with Fukuda’s Case 1, the largest among 54 
Japanese cases and belongs to the larger ones among those of all the world 

-, the largest on record is Reel & Burrell’s case in which the contents of 
the cyst amounted to 8000 ce. 

In both cases, the orifice of the distal portion of the common bile- 
duct at the inside of the cyst was very small and showed no considerable 
eicatrical changes. Because of a marked valvular infolding at the left 
posterior margin of the orifice, the latter in Case 1 could not be found, 
until a bougie, introduced in Vater’s papilla, came into the inside of the 
cyst, when it was found to be severely narrowed to the size of a bougie. 
In Case 2, that orifice was pin-head sized, round and provided with no 
folds. In this case, the course of the distal portion of the common bile- 
duct was almost vertical to the tangent of the cyst surface and was not 
at all kinked. After having passed through the cyst wall vertically at the 


right side of the duodenum, the distal portion in Case 1 bent at the cyst 
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1 surface right-angularly to the left, combined before long with the main 
F pancreatie duct and ran in the subserous tissue of the cyst wall to the left 
N to open finally to Vater’s papilla. Such an abnormal course of the distal 


portion as it lies at the right side of the duodenal papilla has never before 
been described in the literature and seems at first sight to be a real con- 


genital malformation. As in this case the pancreatie tissue spread over 





the lower cyst surface in a thin layer, we find that the cyst has enlarged 
strongly downwards. The valvular infolding at the left posterior margin 
| of the orifice of the distal portion demonstrates to us that the direction 
| of enlargement of the cyst crossed with the primary course of the choledo- 
chus and turned more to the right and the front—, the valvular infolding 
| is in general considered as a secondary change caused by this erossing, as == 
is to be mentioned minutely later on. If only the right wall of the common 
bile-duct had been cystically dilated, then a fold would have been formed 
at the right margin of that orifice, therefore it must be admitted that the 
eystie dilatation has taken place on all sides of the choledochus. Since 
there are some obstacles at the left side of the common bile-duct, such as 
the greater blood-vessels, vertebral column, ete., every point on the cyst 
surface, with the exception of the left wall, may move gradually to the 


right, the front and downward in proportion to the cystic enlargement, 








and so it should be with the orifice of the distal portion. In this way, the 
【 

5 orifice can reach to the right side of the duodenum, and a kinking of the 
| distal portion can be brought about in accordance with the enlarging of 


the cyst downwards. Thus we are enabled to presume logically that the 





abnormal course of the distal portion in Case 1 may have been formed 
secondarily. 

The main pancreatic duct in Case 1 made its way on the cyst surface, 
reached to the right side of the duodenum and combined with the distal 
portion of the common bile-duct. In the same way as in the distal portion, 


this abnormality in the course of the pancreatic duct may be explained as 





a secondary change. In this case, the ductus pancreaticobiliosus was very 
long 一 3.7 cm 一 , and an abnormal small duct originating from blind San- 
| torini’s papilla combined with it. In Case 2, the main pancreatic duct 
| opened to Santorini’s papilla, while an abnormai small duct from the un- 
| einate process united with the distal portion of the common hile-duct. 


These are certainly primary congenital malformations. 


XUN 











Theories Referring to the Aetiology and Pathogeny of Idiopathic 
Cystic Dilatation of the Common Bile-duct 


Concerning the aetiology and pathogeny of idiopathie eystie dilatation 
of the common bile-duct, all possibilities seem to me to have been pointed 
out by authors in various theories. In eiting them, I prefer to itemize 
them. 

1. Theories in which such dispositions as are acquired post-natally are 
imputed as a real cause. 

A. Tumour in the distal portion of the common bile-duct: Eve de- 
scribed a papilloma. 

B. Gall-stones or pathological changes of the distal portion due to 
gall-stones: Idumi. 

C. Inflammatory process: Edgeworth presumed an ascending catar- 
rhalic change which led to stenosis of the distal portion. 

D. Trauma which causes weakness of the wall of the common bile- 
duct: Kremer. 

2. Theories in which congenital dispositions are imputed as a real 
:ause: Russell, Exner, Heilecker, Feyrter, Isawa, Kambe, Santriéek ; 
Nakamura, Igarasi & Fukusima and others. 

A. Obstacle to the biliary outflow due to congenital abnormalities in 
the course of the distal portion of the common bile-duct. 

a) The common bile-duct passes through the duodenal wall in an ab- 
normal direction, namely from left to right instead of from right to left 
as is usual, and if once biliary stagnation takes place in the proximal por- 
tion due to any causes, then a valvular infolding is formed at the inside of 
the duct at the point where the duct enters the duodenal wall, the biliary 
stagnation becomes strengthened, and the proximal portion dilates cystically : 
Rostouzew, Sternberg, Clairmont, Adam, Wilson, Utida. 

b) Congenital kinking of the distal portion: Broca, Arnolds, Schloess- 
mann, Seeliger, Fukamati, Kasiwazaki. 

B. Yasui reported a case in which the distal portion was divided into 
two small ducts, and he regarded that malformation to be the primary 
*auSe of the disease. 

C. Bakes stated that congenital valvular formation in the distal por- 
tion obstructed the biliary outflow. 

D. Congenital stenosis of the distal portion: Sakuma, Seeliger, 


Hayasi ; Hill & Ramsay ; Zinninger & Cash. 
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F E. Congenital weakness of the wall of the proximal portion of the 
i common bile-duct of which the former leads to cystic dilatation of that 
! part of the duct: Goldammer, Kaira, Dreesmann, Lavenson, Mayesima, 


Takaisi, Yamanouti, Narabayasi, Neugebauer, Kato, K., Kato, R., Karell. 
| F. Congenital ampullary, eystie or divertieular dilatation of the 

proximal portion of the common bile-duet: Kodumi & Kodama ; Waller, q 
| Wagner, Flechtenmacher, Budde, Sato, T., Schiirholz, Fukuda, Morley, 
Zipf, Neugebauer, Wright, Young, Lange, Erdely, Kato, R., Oglobin, 
Giezendanner ; Seneque & Tailhefer ; Janik, Saint, Frizelle. 
| a) Remembering that the cyst was always formed at the juncture of 
| the hepatic duct with the cystic duct, and that the disease used to be 

accompanied every time with an abnormal anastomosis between the common 2a 
bile-duct and the main pancreatic duct, namely an abnormal length of the 
ductus pancreaticobiliosus, Kodumi & Kodama established a peculiar hypo- 
thesis. According to them, at the stage when the primitive choledochus 
indents secondarily from the duodenal wall and unites with the cystic and 
hepatic ducts, a kinking of the choledochus is brought about at that juncture 
owing to the fact that the physiological rotation of the stomach, the duo- 
denum, ete. is prevented by the abnormal anastomosis between the common 
bile-duct and the main pancreatic duct. Then bile stagnates in the proximal 


portion, and the duct dilates cystically. Sato, T. and Fukuda endorsed 





this view. 





b) Budde at first asserted that a diverticular dilatation was formed 


due to traction of any aberrant pancreatic tissue in the wall of the common 





bile-duct, as was also the case in the oesophageal diverticulum. 

ce) Later he changed his views and stated that a cellular outgrowth of 
the primitive choledochus, formed by partial luxuriant epithelial prolifera- 
tion as in the formation of the gall-bladder, became afterwards hollowed 
and diverticular. In accordance with his ‘‘ theory of embryological prae- 
determination of cells in the period of differentiation ’’, Sebeka presumed 
that having got into higher differentiation by mistake, the cells of the 
primitive choledochus proliferated abundantly and formed a cellular nodule, 
which afterwards fell into canalisation. 

d) Flechtenmacher, Schiirholz and Erdely related that an abnormal 
budding of the hepatic outpouch developed ‘into a diverticulum, and Wright 
asserted that the rudimentary and additional ducts which were common in 


human embryos and occurred especially near to the junction of the hepatic 


4 
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and cystic ducts, and which in general used to be absorbed afterwards, 
might be encouraged to persist and enlarge up to a cystic dilatation. 

G. ‘Theory in which combined congenital malformations, namely an 
abnormality in the course of the distal portion and a weakness of the wall 
of the proximal portion of the common bile-duct, are supposed: Ebner, 


Kuru, Sugaya, Bolle. 


Criticism on Above 


Among all the cases of idiopathic cystic dilatation of the common bile- 
duct, a genuine tumour was observed only once in the case of Eve, there- 
fore Eve’s presumption can not be applied to all the cases of that disease. 
Accordingly such a tumour should be regarded as a mere fortuitous com- 
plication and is not the real cause of the disease, although it may be of 
some significance as an occasional cause, since it may obstruct the biliary 
outflow. 

Idumi could find no gall-stones in the cyst but found several ulcers at 
its internal surface. Such ulcers were often observed in cases of idiopathic 
eystie dilatation of the common bile-duct. The first signs of the disease 
were in Jdwmi’s case somewhat similar to colic due to gall-stones, yet such 
signs are also pretty frequently described (Ebner, Sekiguti, Fowler, 
Flechtenmacher, Melichow, Heidecker, Willis, Erdely’s Case 1, Winterstein). 
And, what seems curious in collation with constant biliary stagnation and 
frequent infection of the bilious contents of the eyst, gall-stones generally 
were very seldom found in the cyst, and any greater than a rice-grain were 
seen in only 2 among 145 eases (Sato, T.; Walzel & Weltmann). Perhaps, 
that may be ascribable to an early loosening of the epithelial covering at 
the inside of the cyst wall. 

Recently Virchow’s hypothesis on the development of catarrhalic jaun- 
dice is not in general accepted, therefore it is not advisable to assume that 
a simple inflammatory process of the common bile-duct causes such a large 
eystie dilatation. 

Trauma may occasion weakness of the wall of the choledochus, however 
such is a mere conjecture, because it can not be proved actually or ob- 
jectively. There are only 2 cases with trauma found in the clinical history 
of 145 cases (Kremer, Karell’s Case 2), hence trauma ought to be regarded 
properly as a mere accidental occurrence. 


Since idiopathie cystic dilatation of the common bile-duct occurs predo- 
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minantly in children and young adults, no one in recent times believes any 


acquired dispositions to be the real cause of the disease, but every one 
advocates the theory of congenital malformation. 

Rostowzew’s hypothesis of abnormal direction of the distal portion of 
the common bile-duet on entering the duodenal wall has been accepted by 
many authors and has often been cited in the literature on the subject. 
But there are not a few objections against his hypothesis (Lavenson, Waller, 
Kremer, Schürholz, Zipf, Erdely). Among them, Erdely gave a death-blow 
to it by asserting that actually the cystic dilatation was not formed im- 
mediately touching the duodenal wall, and I hold to this view absolutely. 
According to my bibliographical studies, the distal, not dilated portion of 
the common bile-duet was several centi-meters in length in most cases. 
This fact greatly favours Erdely’s opinion and reveals Rostowzew’s hypo- 
thesis to be a mere academic discussion neglecting the actual facts. 

The kinking of the distal portion of the common bile-duct was observed 
in many cases, and it may result in biliary stagnation. However it may 
be premature to regard it as a congenital malformation without any con- 
sideration of the circumstances, because it can result secondarily from 
enlargement of the cyst. 

Yasui’s ease is only an exception such as Eve’s. 

The stenosis of the distal portion of the common bile-duct is very often 
described in the literature, yet to my surprise, only a few authors correlated 
it to the cause of the disease. To my mind, that may have happened 
because of the fact that others regarded simple biliary stagnation due to 
the stenosis of the distal portion incapable of forming such a eystie dilata- 
tion of the proximal portion. 

Although weakness of the wall of the choledochus due to hypoplasia 
or aplasia of the muscular layers and elastic fibers, may be the cause of 
cystic dilatation of the proximal portion of the duct, no accurate data can 
be obtained to prove that the hypoplasia or aplasia is congenital in origin 
Erdely). Others wondered if it might not be somewhat plausible to estab- 
lish an aetiological hypothesis on assuming hypoplasia or aplasia of muscular 
fibers, ete., because the common bile-duct contained normally but a few 
muscular fibers, ete. (Schloessmann). In the case of idiopathic cystic dilata- 
tion of the common bile-duct, muscular fibers were rather frequently absent 
or could be found only scattered in the cyst wall. But such a condition 


can not demonstrate in favour of the hypothesis of congenital weakness, 
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because it may be brought about secondarily by enlargement of the cyst. 


On the contrary, the cyst wall was in the case of Zinninger & Cash every- 
where rich in well developed muscular layers. 

According to many authors, the theory of congenital dilatation is based 
on a sac-like distension of the choledochus in a premature and still-born 
male foetus related by Heiliger. Later, criticism on the various hypotheses 


as to the congenital dilatation will be made. 


Should the Development of Idiopathic Cystic Dilatation of the 
Common Bile-duct Be Attributable to Many 
Different Causes or to One? 
As already said, there are very many aetiological theories referring to 
idiopathic cystic dilatation of the common bile-duct, yet on the other hand, 


we have been able to find certain common features concerning the gross 


Table U 














va Birth- 6- 11- 16- 21- 26- 
ar 5 yrs. | 10 yrs. | 15 yrs. | 20 yrs. | 25 yrs. | 30 yrs 
Actual number 8 fi 5 3 1 2 
Male 
Percentage 24.2 Give 15.2 9.1 12.1 6.1 
Actual number 20 16 11 11 2 5 
Female — ーーーーー 
Percentage 19.0 15.2 10.5 10.5 23.8 1.8 
Cases with unknown sex 3 2 0 0 0 0 
Actual number 31 25 16 14 29 7 
Total た ご 
Percentage a | 17.5 11.2 9.8 20.3 1.9 
_ 91 36- 11 - 16- 51- 56- 61- 66- Total 
35 yrs. | 40 yrs. | 45 yrs. | 50 yrs. | 55 yrs. | 60 yrs. | 65 yrs. | 70 yrs. a 
1 3 0 0 0 0 0 0 33 
3.0 9,1 0 0 0 0 0 0 
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pathological anatomy, ete. in the cases of the disease, as is given in the 
following : 

1. The disease occurs selectively in children and young adults. Among 
143 cases in which the age is known, 56 (39%) are under 10 years, and 115 
80%) under 25 (Table II). Since the age is reckoned in these statistics 
from the date of death or the last operation, if it is reckoned from the 
date of the beginning of the disease, the percentage may become still 
greater in children and young adults. 

2. The disease predominantly attacks females. To take the statistics 


* の ウン 


m 139 cases with known sex, 106 (76%) belong to the female sex (Table 


Table Ill 





eee ’ . Japanese Foreign Tot 

H Sex = Fotal 
cases cases 

Actual number 18 15 33 
Male ーー ーーーーーー 一 - 

Percentage 35.3 17.0 と に 

Actual number 33 73 106 

Female R en ーー en —————- 

Percentage 64.7 83.0 76.3 

Total 51 88 139 











3. It shows approximate gross anatomical findings. The disease is 
called generally cystic dilatation of the common bile-duct, yet strictly 
speaking, the dilatation does not commonly happen only to the common 
bile-duet. According to the constituents of the cyst, I have classified all 
the cases of the disease found in the literature into 4 types. In type 
1, the cyst is formed of the common bile-duct, cystic and common hepatic 
ducts, therefore it is provided with two orifices of the cystic and common 
hepatic ducts at its upper end and with one orifice of the distal portion 
of the common bile-duct at its lower; in type 2, it is formed of the 
common bile-duct, cystic and both hepatic ducts, and therefore is provided 
with three orifices of the cystic and both hepatic ducts at its upper 
end and with one orifice of the distal portion at its lower; in type 
3, it is formed of the common bile-duct, cystic, common hepatic and pan- 
creatic ducts, and therefore is provided with two orifices at its upper end 
as in type 1 and with two orifices of the distal portion and pancreatic duct 


at its lower end. Theoretically there may be further a type with three 
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orifices at the upper end as in type 2 and with two orifices at the lower 
end as in type 3, but no such case is described in the literature on the 
subject. In type 4, the cyst is formed merely of the common bile-duct. 
Among 49 cases with minute descriptions based on autopsy findings or on 
materials exstirpated at operation, 32 belong to type 1, 11 to type 2, and 


3 each to types 3 and 4 ‘Table IV). Types 1 and 2 may be regarded as 


Table IV 








Types a FN number Percentage 
Type 1 32 65.3 
Type 2 11 22.4 
Type 3 3 6.1 
Type 4 3 6.41 
Total 19 











being closely approximate to each other, and the total of the two types 
amounts to 43 among 49 cases. 

That all the cases of idiopathie eystie dilatation of the common bile- 
duct possess certain common features, makes us consider that the cause of 
that disease ought to be considered as simpler, and the data given in Clause 


1 demonstrate that the cause ought to be congenital in origin. 


Two Conditions Indispensable to the Development of Idiopathic 
Cystic Dilatation of the Common Bile-duct, and the 
Pathogeny of the Disease 


If there are in the distal portion of the common bile-duet such hin- 
drances as obstruct the biliary outflow, for instance wedging of gall-stones, 
eicatrical stenosis, tumour of the duct itself, tumour of adjacent organs 
that compresses the bile-duct, etc., the proximal biliary tracts dilate in 
general equally and at most to the size of the small intestine. Studying 
this problem systematically, Huber & Lutterotti rectified this common 
knowledge. According to them, in the case of the obliteration of the distal 
portion, the proximal choledochus alone dilates but seldom, actually it was 
so in only one among their 15 examined cases, and in that case the duct 


was spindle-shaped with its greatest width 1.5 em. 
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In the case of idiopathie eystie dilatation of the common bile-duct, 


I only a limited part of the latter, namely from the junction of the hepatic 
/ and cystic ducts to a point several centi-meters distant from Vater’s papilla, 


dilates cystically. Thus, in both cases, of secondary obliteration or stenosis 
of the distal portion of the common bile-duct on one hand and of idiopathic 
cystic dilatation on the other, the dilatation of the choledochus differs 


greatly not only in quantity, but also in quality. Hence in the pathogeny 





of idiopathic cystic dilatation, a factor which enables the choledochus to 
dilate partially and also cystically must be required in the first place. To 
satisfy this demand is the first condition indispensable to the development 
of the disease. 


Theoretically speaking, localized cystic dilatation of the choledochus 





might occur either through weakness of the duct wall or through congenital 
dilatation. Although the theory of congenital weakness can not be denied 
positively, it has never been proved in the concrete, and its establishment 
seems somewhat unplausible. Furthermore there are cases which disprove 
it. Hence I may regard the theory to be purely imaginary. Against the 
theory of congenital dilatation, no counter-evidence has been proposed, and 
besides, this theory is maintained in several points, as follows: 1. Heiliger’s 
ease of a premature male foetus, as mentioned above. 2. There are 4 cases 
in the literature with marked abdominal swelling at birth (Oxyley, Kawaisi, 
: Giezendanner, Backer-Gröndahl’s Case 1), and 2 of them died in less than 


4 months after birth (Table V). In these cases, the congenital abdominal 


Table V 





Cyst 
Author Age Sex 
Size Contents 
ae, 0 5 of the size of a cocoa- の た 
Oxyley 5 wks. 2 ‘ 36 oz (on puncture 


nut (at autopsy) 


a S of the size of a goose 
Isoda & Kameda 52 days Ba と 








egg 
Buzik’s Case 2 2&a f of the size of a goose 51 cc (after fixation in 
zik's Case 2 P Ate 
half mos. egg; 7:7 cm formol 
Kawaisi 1 mos. f: 500 ce 


of the size of a child’s 


Kuriyama 1 mos. 
head 
Terada & Yagi % Lo m. 10:8:5 cm 120 cc 
< Ss. 
Bolling 6 mos. f. 16 oz 





Ogawa 6 mos. f. 14:14:9 cm 1300 ce 
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swelling ought reasonably to be referred to the congenital dilatation of the 





common bile-duct. 3. As is shown in Table V, in 8 cases where death 


— 


oceurred in less than 6 months after birth a large cyst was rather frequently 
found at autopsy. This fact makes us presume that the dilatation may 
have been in existence very early in life and probably already at birth. 
From these reasons, I prefer, as a factor to satisfy the first condition, the 
congenital dilatation to the congenital weakness of the duct wall. 

Common sense ean scarcely allow us to believe that such large cysts 
as used to be encountered at operation or at autopsy exist at birth, and 
indeed in Heiliger’s case of a premature foetus the sac-like dilatation 
measured but 3:2.2cm in diameter. Therefore, only in case of further 
enlarging, a congenital dilatation of the proximal choledochus which should 
be considered as one pathological state manifests as one disease presenting 
certain clinical symptoms such as jaundice, pain and tumour, i.e., the so- 
called trias of the disease. The enlargement of the congenital dilatation | 
results self-evidently from increase of the internal pressure due to the biliary 
stagnation. Among 127 cases with minute clinical history, jaundice was 


observed in 107 (Table VI). Of course, cases with no jaundice can not be 


Table VI 





Jaundice Actual number Percentage 
Positive cases 107 84.3 
Negative cases 20 19.7 

Total 127 











positive counter-evidence against the existence of obstacles to the biliary 
outflow in them, because stagnated bile may, on some occasions, collect 
merely in the cyst without having any effect upon the liver. We may, 
therefore, conclude that idiopathic cystic dilatation of the common bile-duct 
is almost always accompanied by biliary stagnation. 

The second condition indispensable to the development of the disease 
is a factor which makes a congenital dilatation as one pathological state 
develop into one disease. And the factor is, of course, nothing but the 
obstacle to the biliary outflow commonly observed in case of the disease. 

Many causes resulting in biliary stagnation may be enumerated, but 


such as are acquired post-natally ought to be discarded, because the disease 
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oceurs generally in children and young adults. And as congenital causes, 
we can point out theoretically only two possibilities, namely a congenital 
abnormal course and congenital stenosis or atresia of the distal portion of 
the common bile-duct. 

As mentioned above, Rostowzew’s hypothesis can not be accepted. In 
the cases of idiopathie eystie dilatation of the common bile-duct, a kinking 
of the distal portion was often observed, yet no one has proved it to be 
congenital in origin, and also no one can deny that the distal portion be- 
comes kinked secondarily due to enlargement of the cyst. Therefore many 
authors regarded it to be a secondary change (Lavenson, Ebner, Kremer, 
Schürholz. Zipf, Erdely, Janik). In case a kinking is found, it must be 
decided whether it is formed congenitally or secondarily, which can not be 
determined easily. Yet it may be possible in some cases to understand 
analytically the mechanism of the formation of a kinking through comparing 
and contrasting the direction of the cystic enlargement and the localization 
of a valvular infolding formed at the orifice of the distal portion with the 
direction of the kinking. If so, the kinking may undoubtedly be a secondary 
change. But no one has attempted such an analytical study, and those who 
maintained the theory of congenital kinking did not clarify the grounds on 
which they stood to their views. In my opinion, among the cases reported 
by them, such cases as those in which the kinking could be recognized 
through analytical studies as a secondary change may have been included. 
On the other hand, there are not infrequently cases with the non-kinked 
distal portion (Sakuma, Fowler, Waller, Erdely’s Case 2, Isawa, Kiselev’s 
Case 1, author’s Case 2), therefore the kinking is not indispensable to the 
development of idiopathic cystic dilatation of the common bile-duct. On 
these grounds, I can not regard the kinking of the distal portion as satisfy- 
ing the second condition. 

In the cases of idiopathic cystic dilatation of the common bile-duct, 
stenosis or atresia of the distal portion of the choledochus was very often 
observed. In order to learn the frequency of their occurrence, I have 
drawn up Table VII, in which only cases with minute descriptions based on 
autopsy findings or materials exstirpated at operation are adopted. On 
glancing at that table, I am astonished to find, beyond my expectation, so 
many eases with positive stenosis or atresia of the distal choledochus. The 
distal portion is to some degree narrowed in 42 among 55 cases, namely in 


77%, and it is normal-sized in only one. Of course, in the cases with simple 
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Table VI 








; ; mi, Ol, ly Pl, iy Bl, Bly Bly wl we 
Distal portion of the 1 Sle Slo Ale Silo Bla Silo Sie ko FS) 3 
common bile-duct On ore ot not ot el ites 
io| SI Aal Ra | A Os OS OO 
Atresia 9| 6| 1| 1|0|0|0|0O|0O| 0|17 
can not be seen £ a 2 hs { et ait 
Severe stenosis 1 0 1 0 1 0! 0 0 0 0; 6 
Moderate stenosis Ein - Da 
akg sized, mr 3 | 2 2720122720: 2 0| 1!10 
than 2mm in diameter En ee: er 
Slight stenosis 
Ar wer for a probe, larger 0| 0 | 1 2b a Ta 9 
than 2mm in diameter ) is Ps RE Se U ae し 
Passable for a probe 1 3 4 1 2 0 0 1 We >. 
Normal-size d 818) 0760 1 oO; 0| OF 071-9 1 
Total 27.1014 31-31.8, 01.0 | 2| あみ 155 











descriptions ‘‘ passable for a probe ’’, the distal portion may not be regarded 
as normal-sized, and there are not a few cases in which the distal portion 
is slightly narrowed and yet lets in a probe, and indeed it is so in 9 cases 
under “slight stenosis ’’ in Table VII. These cases with somewhat obscure 
descriptions being omitted — the total then becomes 43 —, the ratio of the 
positive stenosis or atresia comes to 97%. Hence it is not too much to 
say that the stenosis or atresia of the distal portion is an almost constant 
accompanying phenomenon of idiopathic cystic dilatation of the common 
bile-duct. 

Close observation of Table VII makes us notice that the younger the 
patient is, the higher is the degree of the stenosis of the distal portion. 
What does this mean? 1. It shows that the stenosis is congenital in origin”), 
because if it is not, the stenosis ought to become severer in proportion to 
the age. 2. Cases with severe stenosis present serious symptoms in early 
age and die. In other words, the degree of the stenosis is closely related 
to the development of certain clinical symptoms and accordingly to the 


development of the disease, idiopathic cystic dilatation of the common bile- 





duct. 
1) Atresia of the distal portion is observed in 8 cases older than 5 years (Table VII). 
It is not plausible in such cases to presume that the atresia is congenital in origin, because 
if so, the patient could not live for so many years. Hence the atresia must be secondary 
in origin, yet we must not conclude that the choledochus formed normally comes to be 
obliterated due to accidental causes which occurred by chance during life, because if so, 
the atresia should be encountered more commonly in advanced age. In such cases, there- 
fore, the choledochus must have been formed pathologically and indeed narrowly. Thus 
these two facts, that the atresia is in part secondary in origin, and that the stenosis 
is in general a congenital malformation — do not run counter to each other. 





em er 

















625 


On these grounds, I look upon the stenosis or atresia of the distal 
portion as a factor satisfying the second condition indispensable to the 
development of the disease. 

To summarize this chapter, as to the pathogeny of idiopathie cystic 
dilatation of the common bile-duct, two conditions are demanded. The 
first condition is the factor which enables the limited part of the choledochus 
to dilate eystieally, and I consider the eongenital dilatation of the proximal 
portion of the duct as satisfying this condition. The second condition is 
the factor which makes the congenital dilatation as one pathological state 
develop into one disease, and I consider the congenital stenosis or atresia 
of the distal portion as satisfying this condition. To my mind, the pathogeny 
of the disease can be explained, as follows. In the choledochus with these 
two congenital malformations, bile stagnates owing to the congenital stenosis 
or atresia and in some cases to certain occasional causes, and then the con- 
genital dilatation becomes enlarged more and more to form at last a large 


eyst and to cause certain clinical symptoms. 


Intimate Relation between Two Diseases, Idiopathic Cystic 
Dilatation of the Common Bile-duct and Congenital 


Atresia of the Biliary Tract 


As was said in the foregoing chapter, the stenosis or atresia of the 
distal portion of the choledochus used to be encountered almost constantly 
in case of idiopathic cystic dilatation of the common bile-duct. Giezen- 
danner stated that cases of that disease accompanied by atresia of the distal 
portion had been described several times in the literature on this subject 
—it was so with the case of his own —, and he thought that in this case 
a cystic dilatation of the proximal portion had been in existence at birth, 
and that the atresia had been brought about post-natally owing to the 
pathological process explained by Beneke as active snaring. Terada & Yagi 
gave similar opinions. These authors did not relate the atresia of the distal 
portion with the cystic dilatation and regarded both of them as being in- 
dependent of each other. 

Kuriyama stated, on the contrary, that it was interesting to make 
generalizing observations upon both diseases, namely idiopathic eystie dilata- 
tion of the common bile-duct and congenital atresia of the biliary tract, 
and thus he suggested a vague relation between them. In addition, Feyrter 


affirmed a very intimate relation between them and asserted that it was 
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possible to unite them pathological-anatomically into one disease, ‘‘ malfor- 
mation of the extrahepatic biliary tracts accompanied by disturbance in the 
formation of their normal cavity 一 Fehlbildung der extrahepatalen Gallenwege 
mit Störung der normalen Hohlraumbildung’’. Hanser agreed with him, 
and I also do absolutely and will argue for his views, as follows: In case 
of idiopathie eystie dilatation, the distal portion of the common bile-duct is 
almost constantly narrowed or is often obliterated (1). If only the limited 
distal portion is obliterated in case of congenital atresia of the biliary tract, 
the proximal choledochus dilates either slightly (Skormin, Simmonds’s Case 
l, Elperin) or somewhat cystically (Legg, Witzel, Parker’s Case 1, Yippö’s 
Case 2, Böhm, von der Weth’s Case 2). In the case of the latter, the disease 
is similar to idiopathie eystie dilatation, and indeed Giezendanner included, 
in his statistical studies, these 6 cases in this disease!). Oxyley’s case was 
considered by many authors as idiopathie cystic dilatation, while others 
reckoned it congenital atresia of the biliary tract. Thus there are many 
transitional forms between the two diseases (2). Based on these data (1 
and 2), we may conclude that both diseases are related intimately with each 
other, are essentially the same from a pathological-anatomical point of view 
and accordingly result from the same cause. Therefore it should be possible 
to apply the aetiological theory of idiopathic cystic dilatation in explanation 


of the aetiology of congenital atresia of the biliary tract. 


Explanation of the Aetiology of Idiopathic Cystic Dilatation of the 
Common Bile-duct by Means of Supposed Unequal Epithelial 
Proliferation at the Stage of the Physiological Epithelial 


Occlusion of the Primitive Choledochus 


In the general outline of the developmental data of the liver and 
extrahepatic biliary tracts, authors agree nowadays with each other (Hert- 
wig, Ghon, Fischel, Hanser, Pfuhl). According to them, at an early period 
of the foetal life, an outgrowth in the form of a groove makes its appear- 
ance from the ventral wall of the primitive intestinal tube to a somewhat 
large extent and invades the ventral mesogaster — hepatic outpouch. In 
two parts of the basis of this outpouch, cells are proliferated, and solid 
buds out of epithelial cells formed in this way are further extended. The 
a In my statlsticn] stadies, dust cases are omitted, because in them the cystic dilata- 
tion is not larger than the small intestine, to the size of which the choledochus may dilate 


in case of secondary obliteration of its distal portion. 
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cranial bud later makes hepatic parenchyma 一 pars hepatica —, while the 
distal bud is responsible for the formation of the gall-bladder and cystic 

duet — pars cystica. In proportion to the enlargement of the pars hepatica, 
| the hepatic outpouch which was at first wide becomes narrowed into a 
| neck, and thus the primitive choledochus is formed. It is solid at an early 
stage (according to Hanser in a 6.75mm embryo) and afterwards comes 
to be eavitied. As to the stage of the solid primitive choledochus, authors 
disagree in their opinions (Hanser). Some stated that the choledochus was 
solid from the first, and others that it was hollowed at the very first, be- 
‘ame solid temporarily due to vigorous proliferation of its epithelial cells 
-epithelial occlusion 一 and then obtained a cavity for the second time 
Bohm, Rietz and others). 

Comparing these developmental data, I will criticize in this place the 
theories referring to the congenital dilatation of the common bile-duct which 
were related in the chapter, ‘‘ Theories Referring to the Aetiology and 
Pathogeny ete. ”. It is self-evident that the theory of Kodumi & Kodama 
is contradictory to our recent developmental knowledge. Budde’s theory of 
aberrant pancreatic germinal tissue has not since been testified to, therefore 
the existence of that tissue in the cyst wall of his case should be regarded 
as a mere accidental occurrence. The theories given in Clauses e and d, do 


not go against our embryological knowledge, but do not explain the devel- 





opment of the congenital stenosis which used to be commonly observed in 
the distal portion of the choledochus in cases of idiopathic cystic dilatation 
of the common bile-duct, therefore they are not perfect theories. 

Various theories are also proposed as to the aetiology of congenital 
atresia of the biliary tract. Among them, those in reference to congenital 
malformation are very cogent, and they can be classified into two groups. 
1. The hepatic outpouch is snared in excess, and thus the primitive choledo- 
chus is broken: Beneke assumed an active snaring due to internal condi- 
tions of the cellular life, and Elperin a passive snaring affected by certain 
mechanical powers. 2. In the solid primitive choledochus, a cavity is not 
formed after all: Feer, Giese, Lomer and others thought that the primitive 
choledochus which was solid from the very first continued in that state 
cited from Böhm), while Böhm, Buzik, Ylppö and von der Weth considered 
that recanal’sation of the solid choledochus was not effected after the stage 


of the physiological epithelial occlusion. 





In the intestinal tube, it is generally appreciated that epithelial ocelu- 





628 


sion takes place physiologieally in about the second foetal month (Fischel), 
and Tandler, Forssner and others expounded plausibly the aetiology of 
congenital intestinal obliteration by means of the supposed failure of the 
loosening of this occlusion (cited from Böhm). That it is not yet settled 
whether this process occurs physiologically in the primitive choledochus or 
not, is due largely, I suppose, to the fact that many suitable specimens can 
not easily be obtained. Yet it seems to me very reasonable to presume 
that the process happens in the primitive choledochus, because the latter is 
formed through the narrowing of the hollow hepatic outpouch. 

As mentioned above, I have pointed out two conditions indispensable 
to the development of idiopathic cystic dilatation of the common bile-duct 
and have interpreted the pathogeny of the disease by preferring two con- 
genital malformations which satisfy the conditions. Next I will attempt to 
explain the development of these congenital malformations, consulting 
various possible theories as to the aetiology of both diseases, namely idio- 
pathic cystic dilatation and congenital atresia of the biliary tract. In my 
opinion, the aetiology of these congenital malformations lies in the inequality 
of proliferation of the epithelial cells at the stage when the primitive 
choledochus is still solid — perhaps, at the stage of the physiological epithelial 
occlusion. As Beneke stated, it shows a certain developmental debility of 
the distal portion of the primitive choledochus that the duct is formed 
through narrowing of the hepatic outpouch. If inequality of the epithelial 
proliferation happens at the stage of the physiological epithelial occlusion 
in such a way that in the distal portion the physiological developmental 
debility increases, while in the proximal portion the epithelial cells proli- 
ferate in excess, then the solid primitive choledochus becomes formed like 
a bottle set upside down. When the choledochus comes to be cavitied later, 
the lumen of its proximal thick portion should be abnormally wide — con- 
genital dilatation —, whereas that of its distal thin portion should be ab- 
normally narrow — congenital stenosis. If the developmental debility of the 
distal portion is but trifling, the stenosis resulting from it may be slight, 
but if it is of a high degree, the stenosis may be very severe, and finally 
the duct can not after all be practically hollowed 一 congenital atresia. If 
the excessive epithelial proliferation in the proximal portion takes place on 
all sides and in a large extent of the duct, the dilatation may be shaped 
somewhat ampullarily : if the cells in a limited part of the proximal portion 


proliferate especially vigorously on all sides of the duct, the dilatation may 
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be shaped cystically, and the excessive epithelial proliferation on one side of 
the duct may make a marked diverticular dilatation (Flechtenmacher’s case 
and so on). The inequality of the epithelial proliferation may be lacking 
in uniformity in each case. For instance, in the case of slight developmental 
debility in the distal portion and of marked excess of the epithelial proli- 
feration in the proximal, a medium-sized dilatation may exist at birth, yet 
it may not give rise to clinical symptoms for a long while, because the 
stenosis is not severe. On the contrary, in the case of marked developmental 
debility in the distal portion, the congenital dilatation may be enlarged 
rapidly owing to the severe stenosis and may cause certain clinical symptoms 
very early. If the epithelial proliferation declines in a large extent of the 
choledochus, then congenital atresia of the biliary tract may have happened. 

Thus according to my hypothesis, the development of two different 
congenital malformations which satisfy the two conditions mentioned re- 
peatedly is easily comprehended at once, and my hypothesis also can be 
applied in order to explain anatomical findings observed in all the cases of 
both diseases, idiopathic cystic dilatation of the common bile-duet on the 


one side and congenital atresia of the biliary tract on the other. 


Sex and Period of Teratogenetic Termination 


It is often said that idiopathic cystic dilatation of the common bile- 
duct occurs predominantly in females, but in Japan opposite views have 
been now and then proposed (Okuya, Kadikawa). In my statistical studies, 
the ratio of the female comes to 65% in Japanese cases, to 83% in foreign 
cases and to 76% in the total (Table III), therefore I can not but recognize 
a certain preponderance of that sex. Schloessmann attributed this pre- 
ponderance to the fact that the congenital malformations were in general 
of greater frequency in females, but Seeliger dissented from this opinion 
in quoting the fact that the double monsters occurred more frequently in 
females (Schwalbe), but the simple monsters rather more frequently in 
males (Marchand). Wagner, Okuya and others regarded this to be a mere 
fortuitous matter. 

In the foetal life, the indifferent generative gland turns into a male 
one at the 13mm stage and into a female one between the 18 and 20mm 
stage (Fischel), therefore morphological sexual distinction appears about 


at the 13mm stage. On the other hand, the physiological epithelial occlu- 


sion of the primitive choledochus is ordinarily seen about at the 7 mm stage 
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(according to Hanser in a 6.75mm embryo and to Pfuhl in a 7mm), and 
hence the period of teratogenetic termination (Schwalbe) of idiopathic cystic 
dilatation of the common bile-duct should be, according to my hypothesis, 
at about the 7 mm stage when no morphological sexual distinction appears. 
But the period of the epithelial occlusion seems not to be strictly limited 
as mentioned above. For instance, a photomicrograph of a 7mm embryo 
with a hollowed primitive choledochus is given in Fischel’s text-book, and 
on the contrary Lewis stated that the solid choledochus began to be cavi- 
tied at the 7.5mm stage and had a lumen completely formed only at the 
16mm stage (cited from Bohm). Furthermore Hanser said that the devel- 
opmental periods of the gall-bladder and the extrahepatic biliary tracts 
were markedly variable in individual cases, and accordingly it was difficult 
to decide the period of teratogenetic termination of certain congenital 
malformations in these organs. Therefore, if it can be accepted that the 
epithelial occlusion continues up to the stage of the sexual distinction, it 
may be assumed that at that stage the epithelial cells are influenced in 
some way, especially in females, to cause inequality of their proliferation. 
Thus, I may say, we can somewhat clarify the obscure predominancy of 


the female sex. 


Abnormalities of the Pancreatic Ducts 


Only rarely has the pancreatic duct been particularly examined in cases 
of idiopathic cystic dilatation of the common bile-duct, yet its abnormalities 
are pretty frequently given in the literature. Among them, the abnormal 
length of the ductus pancreaticobiliosus was most commonly encountered 
Arnolds ; Kodumi & Kodama; Budde, Sato, T., Fukuda’s Cases 1 and 2, 
Fukamati, Feyrter, author’s Case 1), and for instance this duct was 4.5 em 
in length in Budde’s case. This abnormality seems to have partially resulted 
secondarily from the enlargement of the cyst, yet it may be regarded 
partially as a congenital malformation. And the development of this mal- 
formation can he easily understood according to my hypothesis. As is known 
to all, the pancreas develops from three outgrowths, one dorsal and two 
ventral or lateral. The left-sided bud soon becomes suppressed, and only 
the right-sided bud grows further. This bud adheres, on one side, to the 
primitive choledochus, and its excretory duct combines with the latter; on 
the other side, it reaches to the dorsal bud, and its excretory duct anasto- 


moses with the middle portion of the duct in that bud. Thus Wirsung’s 
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duct is formed. If the distal portion of the primitive choledochus is formed 
abnormally narrowly due to abnormal developmental debility, the excretory 
duct of the right-sided bud can not perform normal anastomosis with it, 
and thus teratological anastomosis is brought about. 

No such complicated abnormalities of the pancreatic ducts as are formed 


in my two cases are described in the literature on this subject. Perhaps, 





it is owing to the fact that the ducts were in general not examined closely. . 
The abnormal small duct in Case 2 is nothing but the excretory duct of 
the right-sided bud the former of which has failed to combine with the 
duct of the dorsal bud. The development of the abnormal duct in Case 1 
can not be easily interpreted, and perhaps, it is based on more serious 
developmental errors. To my mind, these malformations are also related pil 
somewhat to the supposed developmental failure of the primitive choledo- 

chus. Hence the pancreatic duct should be more closely examined in future 


in case of idiopathic cystic dilatation of the common bile-duct. 


Occasional Causes 


In case of severe congenital stenosis of the distal portion of the common 
bile-duct, the biliary outflow is hindered without any additional disturbances, 


and the disease 一 idiopathic cystic dilatation of the common bile-duct — 


a 


declares itself very early, but in the case of slight stenosis, occasional causes 
come to be of greater importance in bringing about clinical symptoms. 
| These occasional causes are such catarrhalic swelling of the mucous mem- 
| brane of the duct, spasmodic contraction of Oddt’s sphincter, foods, pre- 
gnaney, ete. as are repeatedly related by many authors. 
Among them, pregnancy is most important. In not a few cases of 
the disease, its first signs burst out or its clinical symptoms became markedly 
| worse during pregnancy or in the puerperal period (Gol/ammer, Kremer, 
Zimmer, McWhorter, Kulakoff, Lange, Erdely’s Case 2, Zinninger & Cash ; 
Backer-Grondahl’s Case 2, Tailhefer’s Case 2; Nakamura, Igarasi & Fuku- 
sima). This fact is also clearly illustrated in Chart I, a graphical repre- 
sentation of Table II, i. e., the female curve rises suddenly between 20 and 
25 years to form a very steep mountain whose summit is at 24%, while 
the male rises but slightly. We can not but consider this marked sexual 
difference as being caused by the first pregnancy in females at that age. 
Goldammer, Kremer, Zimmer and others thought that the impregnated 


uterus pressed the intraabdominal organs and in this way caused indirectly 
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percentage the biliary stagnation. 
i | But in several cases 
(Erdely; Zinninger & 
Cash; Nakamura, Iga- 
| rasi & Fukusima), the 
| = | BE clinical symptoms burst 
| out for the first time or 


became severer in the 





I 
+ 
| 
| \ } | second month of the 
| pregnancy. Therefore 


that explanation can not 





be applied in such cases. 
years 
Chart I In my opinion, qualita- 


Graphic Representati f Table N. ・ 。 。 
raphi epresentation of Table I tive and quantitative 


Solid line: male. Broken line: female. RR 

上 changes of bile due to 
hypercholesterinaemia, hyperkinetic neurosis of Oddi’s sphincter as is sup- 
posed by Westphal and Torinoumi (cited from Hanser), ete. during the 


pregnancy may act greatly in giving rise to the biliary stagnation. 


Enlargement of the Cyst 


Due to irritation of stagnated bile in the cyst, an inflammatory process 
may take place in the narrowed distal portion of the common bile-duct, 
and the connective tissue may proliferate there, as Ogata proved. Then 
the slight stenosis of the distal portion becomes severer, and at last the 
duct is obliterated (Buzik). Presumption of such a pathological process is 
not only testified to in the actual—in case of congenital atresia of the 
biliary tract, inflammation of an unknown nature and proliferation of the 
connective tissue were often observed in the obliterated part, for instance 
in Feyrter’s Case 2--, but also answers for the explanation of cases with 
atresia of the distal portion of which the former seems irrational at first 
sight, as follows:—1. eases with discharge of the meconium —it is said 
that the biliary secretion begins in the third foetal month (Hertwig), and 
henee in such eases the obliteration must have occurred secondarily after 
that month —, 2. eases with discharge of the yellow-coloured stool for a 
certain period after birth, and 3. cases that lived for many years. 

As stated in ‘‘Comments’’, the direction of the enlargement of the 


cyst and that of the distal portion of the common bile-duct cross each other 


an 
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in proportion as the cyst enlarges. Resulting from this crossing and also 
from the enlarging of the cyst downwards, a kinking of the distal portion 


m 


and a valvular infolding at the orifice of the latter may be brought about. 
If so, they must bear a certain regularity in reference to their situation, 
i. e., the fold is formed on the opposite side of the turning of the kinking. 
For this reason, we may decide in some cases whether the kinking is con- 
genital in origin or not. 

| According to Rostowzew’s explanation by means of schematized figures, 
in case of very severe biliary stagnation due to a valvular fold formed at 
the orifice of the distal portion, the eyst wall comes to be extended severely, 
and the infolding becomes scraped off. Then bile flows into the duodenum, 
and the internal pressure of the eyst diminishes. If the pressure decreases 
moderately, the infolding reappears, and bile stagnates again. This hypo- 
thesis is accepted by most authors, because it is a very reasonable way to 
explain the variability of the clinical symptoms. It is self-evident that the 
distal portion ought to be shortened and widened in order to enable the 
mechanism related by Rostowzew to be carried out. But the distal portion 
used to be in general several centi-meters in length and to be almost always 
narrowed in the cases of idiopathie eystie dilatation of the common bile- 
duct. Therefore I consider that that mechanism does not actually take 
place. To my mind, the variability of the clinical symptoms depends greatly 
| upon the nature of some occasional causes. 

| If a kinking is once formed in the distal portion of the common bile- 


duct, it obstructs the biliary outflow and makes the cyst enlarge. On the 





other hand, it becomes more and more sharpened due to the cystic enlarge- 





ment, and the lumen of the duct becomes strongly flattened in the neigh- 
| bourhood of its sharp turning. In that case it may happen that the duct 
| comes to be obliterated secondarily owing to fibrous adhesion of its internal 


surface. 


| Conclusions 


1. Most of the various aetiological theories referring to idiopathic 
eystie dilatation of the common bile-duct can be denied logically. Even a 
few plausible ones are not suitable in explanation of all the anatomical 
findings observed in the cases of this disease. 

2. Certain common features are testified to in the cases of the disease, 


and hence we can not but consider that the disease is due to some simpli- 





XUN 








634 


fied cause. 

3. The disease is caused by certain congenital malformations. 

4. As to the pathogeny of the disease, two conditions are demanded. 
The first is the factor which enables the limited part of the common bile- 
duct to dilate cystically, and the second is that which makes a pathological 
state develop into one disease. Of course, the factors satisfying these eondi- 
tions ought to be congenital in origin. 

5. Not only logieally, but also actually, the factor which satisfies the 
first eondition is nothing but congenital dilatation of the proximal portion 
of the common bile-duct, and that which satisfies the second condition is 
congenital stenosis or atresia of the distal portion. 

6. The pathogeny of idiopathic cystic dilatation of the common bile- 
duct is as follows. In the choledochus with these two congenital malforma- 
tions, bile stagnates owing to the congenital stenosis or atresia of the distal 
portion and, in some cases, to certain occasional causes, and the congenital 
dilatation of the proximal portion enlarges more and more to form at last 
a large cyst and to cause certain clinical symptoms. 

7. The stenosis or atresia of the distal portion is observed almost 
constantly in the case of idiopathic cystic dilatation of the common bile- 
duct, and besides, many transitional forms are encountered between the 
two diseases classified clinically, namely idiopathic cystic dilatation and 
congenital atresia of the biliary tract. Therefore they are related intimately 
to each other, are essentially the same from a pathological-anatomical point 
of view and accordingly should result from the same cause. 

8. The legitimate aetiological theory of idiopathic cystic dilatation of 
the common bile-duct should be able to explain not merely the development 
of the two congenital malformations stated in Clause 5, but also the aetio- 
logy of congenital atresia of the biliary tract. 

9. The process named epithelial occlusion seems to take place physio- 
logically in the course of the development of the common bile-duct. 

10. To my mind, the causal genesis of idiopathic cystic dilatation of 
the common bile-duct lies in supposed inequality of epithelial proliferation 
at the stage of the physiological epithelial occlusion. Since certain develop- 
mental debility of the distal portion is in general accepted in the formation 
of the primitive choledochus, such presumption is not a mere absurd hypo- 
thesis. : 

11. The inequality happens in such a way that in the distal portion 
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the physiological developmental debility increases in its degree, while in the 
proximal portion the epithelial cells proliferate in excess. Then the solid 
primitive choledochus comes to be formed like a bottle set upside down. 
If cavitied later, it ought to present dilatation in its proximal portion and 
stenosis in its distal. 
12. According to my hypothesis, the development of the two different F 
congenital malformations related in Clause 5 is easily comprehended at once, 
and moreover, the aetiology of congenital atresia of the biliary tract can 
be explained. 
13. Atresia of the distal portion of the common bile-duct of which 
the former seems irrational at first sight is easily understood according to 
my hypothesis and also to the fact that the narrowed distal portion comes | 画 
to be obliterated secondarily due to proliferation of the connective tissue 
irritated by stagnated bile. 
14. Idiopathic cystic dilatation of the common bile-duct is pretty 
frequently accompanied by congenital abnormalities of the pancreatic duct. 
Possibly, they are related somewhat to the supposed developmental error 
of the primitive choledochus, and hence the pancreatic duct should be, in 
future, more closely examined in cases of this disease. 
15. A kinking of the distal choledochus and a valvular infolding at 
the orifice of the latter at the inside of the cyst may be formed secondarily 





in proportion to cystic enlargement. If so, they must bear a certain regu- 
larity in reference to their situation. Remembering this, we can decide in 


some eases whether the kinking is congenital in origin or not. 





16. Rostowzew’s hypothesis which is accepted by many authors in 
order to explain the variability of the clinical symptoms is nothing but a 
mere academic discussion. Actually the variability depends greatly upon 
the nature of some occasional causes. 

17. Among many occasional causes pointed out by authors, pregnancy 
is most important. During it, not only does the impregnated uterus obstruct 
the biliary outflow mechanically, but also the qualitative and quantitative 
changes of bile, the hyperkinetic neurosis of Oddi’s sphincter, ete. may 
have a great part in giving rise to the biliary stagnation. 

18. Idiopathic cystic dilatation of the common: bile-duct occurs pre- 
dominantly in females, yet it is very difficult to discover the final cause of 
that. 

19. The reported cases are a boy 2 and a half years of age and a 
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single woman 22 years and 5 months old. The cyst in Case 2 is the largest 
among 54 Japanese cases. In both cases, stenosis of the distal portion of 
the common bile-duct and abnormalities in the course of the pancreatic 


ducts were observed. 


Addendum 


After I had finished this article, another case of idiopathic cystic 
dilatation of the common bile-duct came under our observation. Since that 
case seems us to be very interesting in several points, I will append it here 


briefly as Case 3. 


Case 3: A girl 12 years and 2 months of age; autopsy-number 194, 
1935. 

Clinical History: A girl 12 years of age was admitted on the 15th of August, 1935, 
into Prof. Kato’s internal clinie of the Tohoku Imperial University under cardinal com- 
plaints of jaundice, abdominal swelling and abdominal tension. From 4 years of age, 
the patient had suffered about two times a year from occasional attacks of epigastrial 
pain, nausea, vomiting, diarrhoea and slight jaundice, all of which lasted in general about 
a week. In April 1934, she again had these troubles. They disappeared a week later 
with the exception of the jaundice, which on the contrary gradually increased. From 
April 1935, her abdomen began to swell and to tighten, and the abdominal swelling aug- 
mented especially rapidly from the beginning of August. 

On examination, the skin and bulbular conjunctiva on both sides were found to be 
severely jaundiced. The face was bloated, and both legs oedematous. The abdomen was 
greatly swollen, and marked dilatation of subcutaneous veins could be seen there. The 
abdominal wall felt in general tense and especially hard in the epigastrial and right 
hypochondrial regions. The liver was enlarged and hard, and its surface smooth. Attached 
to the anterior margin of the liver, a globular tumour of the size of a goose egg was 
palpated in the right hypochondrium (dilated gall-bladder). The spleen was also enlarged 
and could be felt in the left hypochondrium. The urine was clear and seemed brownish, 
and Gmelin’s test of it was strongly positive. The ascites was yellowish and clear, and 
Rivalta’s probe of it was negative. The faeces was somewhat acholic. 

During her stay in the hospital, the abdominal circumference increased by degrees, 
and from the Ist of October, another vaguely contoured resistance somewhat larger was 
felt beneath the liver. The resistance grew larger day by day, and the liver later felt 
coarse-granular. From the 25th of October, she complained of cardiac weakness, and died 


on the 31st of the same month under cardiac paralysis. 

Clinical Diagnosis: Hepatic tumour and right renal tumour? 

Autopsy Findings: The skin in general and also the conjunctiva pale 
and slightly jaundiced. The abdomen was slightly swollen and fluctuating, 
and about 720 cc of icteric fluid with fibrinous floceuli gathered in the ab- 
dominal cavity. 

A cystic mass of the size of a child's head appeared in the right 
abdomen beneath the liver. The small intestines were pressed by this 
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tumour to the left and downward, and the transverse colon adhering to 
the anterior tumour surface lay across the middle part of the latter. The 
duodenum, also tightly adherent to the tumour surface, descended at first 
from the left upper margin 
of the tumour toward the 
middle portion of the an- 
terior surface, bent at the 
inferior. margin to the left 
and ran into the ascending 
part. The pancreas was 15.5 
em in length, and its head 
and uncinate process adhered 
to the left half of the an- 
terior tumour surface and 





also to the adjacent inferior 


Fig. 3 
Schematized Figure of the Cyst of Case 3. 


surface, and spread over the 
Inter in. CC ee 
pancreatic tissue seemed qui- left hepatic duct. Otherwise as in Figs. 1 
te anaemic, and no marked and 2. 

inerease of its interstitium could be observed. The gall-bladder was situated 
at the right upper margin of the tumour; its fundus was dilated to the 
size of a small apple, and its neck which was combined with the right 
upper end of the cystic mass was as thick as a thumb. If the gall-bladder 
was compressed, its contents flowed easily into the cystic mass. The liver 
to whose port the tumour was tightly bound to the extent of a small goose 
egg in size was slightly swollen and firm; its surface was coarse-granular 
and deep green in colour. At the posterior surface of the right hepatic 
lobe, a round swelling, which was of the size of an apple and felt quite 
cystical, came forward at the right side of the so-called hepatic part of the 
inferior vena cava. 

The cystic mass was globular in form, 16 : 16 : 14 cm in diameter and 
greatly fluctuating. Its surface, completely covered with a serous mem- 
brane, seemed anaemic and grayish but glimmered through greenly now 
and then. There were many dark green flattened lymphatic glands of the 
size of a cherry stone embedded in the subserous tissue. 

When the cyst wall was cut off, the contents of the cyst, together with 


those of the gall-bladder and of the cyst in the posterior part of the right 
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hepatic lobe, flowed out at once. They came in all to 2250cc, were dark 
brownish-green and slightly mucous and contained no gall-stones. The wall 
of the gall-bladder was slightly thickened, and its inside was covered with 
a mucous membrane and seemed anaemic and somewhat greenish. The cyst 
wall was thin and at most could not be thicker than 0.2cm. Its inside was 
in general smooth, anaemic and grayish and showed numerous lentil-sized 
oval and slightly elevated spots or shallow ulcers covered with blackish- 
green crustaceous substances. 

At the inside, a large opening large enough to let in a thumb comfort- 
ably was found at the upper end of the cyst and somewhat to the right. 
This opening was nothing but the orifice of the dilated common hepatic 
duct, and its left anterior margin was valvularly sharpened. By inserting 
a finger into it, it could easily be learned that the left hepatic duct was 
dilated to the size of a pencil and ramified at a point a few centi-meters 
distant from the entrance. A finger, introduced into the dilated right 
hepatic duct, entered immediately into the cyst in the posterior part of 
the right lobe, showing therefore that the cyst was a globularly dilated 
portion of the duct. At the right anterior side of this opening and about 
4 cm distant from it, another dent with a pencil-sized opening leading to 
the gall-bladder could be seen (the orifice of the cystic duct). Around these 
openings, the inside of the cyst wall was especially smooth, lacking in crus- 
taceous substances and seemed as if covered with a mucous membrane. 

A hole, larger than a pigeon egg and a few centi-meters in depth, was 
found at the left lower end of the cyst. At the entrance of this hole, the 
tissue of the cyst wall was greatly thickened and felt especially firm, i.e., 
there was formed a margin, and moreover, the left margin was somewhat 
sharpened off, denoting a former valvular infolding. The anaemic grayish 
inside of the hole showed several indistinct circular folds arranged in tiers, 
and besides, a sickle-shaped valvular infolding was seen at the left wall near 
to the bottom. On close examination, a slit-like opening could be found at 
the left half of the bottom. Narrowly it let in a thin bougie, which met 
before long with an invincible hindrance. The cyst wall was especially 
thinned and partly translucent at the right half of the bottom. 

Then the stomach and duodenum were opened. The gastric mucous 
membrane was anaemic and rich in folds. The duodenum was elongated 
and widened, and its anaemic mucous membrane was not imbibed with bile. 


About 8.5 cm distal from the pyloric ring, Santorini’s papilla came forth 
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as a round opening of the size of half a millet-seed. Vater’s papilla lay 
4.5 cm further distal from Santorini’s, was normal in form and was provided 
with a wide opening. A bougie, inserted in this opening, did not enter the 
pancreatic body, but it ascended at first a little way along the duodenal 
wall to bend to the left and downward and to enter the uncinate process 
which spread over the left inferior cyst surface. This abnormal duct was 
5 cm in length, and after it was cut off, it was found to be covered with 
a mucous membrane. If carefuliy examined, two small openings of the 
size of half a millet-seed could be seen at the inside of this duct. They 
were 2.5 cm distant from Vater’s papilla and 0.4cm apart from each other. 
A bougie, put into one of them, came out of the other, and that, in- 
troduced in the slit-like opening at the left lower end of the cyst, came 
out of both of them. Hence it was easily understood that they were nothing 
but junctions between the distal portion of the common bile-duct and the 
abnormal pancreatic duct. In other words, the distal portion, which was 
0.6 cm in length and as thin as a thin bougie, was not kinked and it rami- 
fied into two ducts immediately before it combined with the abnormal 
pancreatic duct. The ductus pancreaticobiliosus measured accordingly 2.5cm 
in length and 1cm in width, and the abnormal duct originating from the 
uncinate process 2.5 cm in length and 0.5cm in width. The main pancreatic 
duct, 13cm in length, was straightened, passed through the pancreatic head 
which spread over the cyst surface, and opened into Santorini’s papilla. 
Post-mortem Diagnosis: Idiopathic cystic dilatation of the common bile- 
duct. Abnormalities in the course of the pancreatic ducts. Accessory 
pancreas in the subserous tissue of the small intestine. Cystic dilatation of 
the right hepatic duct. Dilatation of the gall-bladder. Elongation of the 
duodenum. Severe biliary cirrhosis of the liver. General jaundice. Recent 
haemorrhage in the right cerebellular hemisphere. Petechiae at the epicar- 
dial surface. Ascites. Cyanotic induration of the spleen. Oedema of both 
legs, of the lungs and of the mucous membrane of the large intestine. 
Dilatation of subcutaneous veins of the breast. Swelling of the mesenterial, 
perigastrial, retroperitoneal and mediastinal lymphatic glands. 
Microscopical Findings: The cyst wall consisted of dense fibrous tissue 
with scanty elastic fibrils. Its inside, in general lacking in ordinary epithelial 
covering, was often provided with crustaceous substances out of bile-pig- 
ment, but now and then a single-layered columnar epithelium could be seen 


particularly in coincidence with the macroscopical lentil-sized and slightly 
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elevated spots. Localized infiltrations of polymorphonuclear leucocytes were 
scattered in the fibrous tissue especially markedly under the crustaceous 
substanees. At the inside of the hole situated at the left lowar end of the 
cyst, a number of strands of well preserved non-striated muscular fibers 
were observed near to the basement membrane. 

The liver showed typical advanced biliary cirrhosis with a luxuriant 
new-growth of small biliary ducts. Greater biliary ducts were sometimes 
dilated, and their epithelium was as a rule preserved. Not infrequently 
small necrosis imbibed with bile. 

Comments: The distal portion of the common bile-duct remaining in 
the form of a canal was but 0.6cm in length and yet ramified into two 
ducts immediately before it combined with the abnormal pancreatic duct. 
Such a case, with the ramified distal portion, is described, although very 
seldom, in the literature on this subject (Yasui’s case). The distal portion 
in Case 3 was severely narrowed and barely let in a thin bougie. Since the 
two openings of the distal portion at the inside of the abnormal pancreatic 
duct were no larger than half a millet-seed, we can easily conclude that 
the stenosis of the distal portion had not been secondarily due to inflam- 
mation, etc., but that the duct must have been congenitally formed nar- 
rowly. Therefore two congenital malformations, namely congenital dila- 
tation of the proximal portion of the common bile-duct and congenital 
stenosis of the distal, as I have pointed out, were actually in existence in 
this case. 

The hole, which was larger than a pigeon egg and was situated at the 
left lower end of the cyst, and from whose bottom the distal portion of the 
common bile-duct arose, seems to me to be the formerly narrowed distal 
portion which had been dilated secondarily after the cyst had been modera- 
tely enlarged, because a marked margin suggesting a former valvular 
infolding could be seen at the entrance of the hole, and because the inside 
of the latter showed several indistinct circular folds arranged in tiers. 
This assumption moreover can be maintained by the fact that the cyst wall 
was especially thinned at the right half of the bottom of the hole. 

Quite similar abnormalities in the course of the pancreatic ducts as in 
Case 2 were confirmed also in this case. Rejoicing to see that my pro- 
positions in Clause 14 in ‘‘ Conclusions’ have been actually verified in this 
case, I will emphasize once more what has been related in that clause. 


In Case 3, the right hepatic duct was dilated globularly to the size of 
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an apple, and such a condition is rarely recorded in the literature on this 
subject. A single-layered columnar epithelium was found at the inside of 
the cyst wall, and this also seldom occurs in cases of idiopathic cystic dila- 
ta ion of the common bile-duct. In cases of that disease, the contents of 
the cyst are ordinarily infected secondarily, causing ulceration of the inside 
of the cyst wall, but they must have been non-infected or but very mldly 
infected in this case. 

As another complicating congenital malformation, an accessory pan- 
creas of the size of a walnut existed in the subserous tissue of the small 
intestine about 11 cm distant from Vater’s papilla. Such a large accessory 
pancreas is not commonly found in the autopsy. 

Extensive haemorrhage had occurred recently in the right cerebellular 
hemisphere. In case of idiopathic cystic dilatation of the common bile-duct, 
the haemorrhagic diathesis is ordinarily raised, as is known to all, according 
to chronic jaundice or cholaemia, and therefore the operative treatment of 
that disease is always attended with the danger of operative or post-ope- 
rative haemorrhage. But such a immense spontaneous haemorrhage in the 


central nervous system has never been observed in any case of that disease. 
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Description of Plates 


Figs. 1 to 3 are given in the text. 


Fig. 4. Case 1. C: cyst. G: gall-bladder. P: pylorus. TT: transverse 
colon. 

Fig. 5. Case 1. A thin probe Pr) is inserted in Vater’s papilla. D: duo- 
denum. Pa: pancreas. Otherwise as in Fig. 4. 

Fig. 6. Showing the inside of the cyst of Case 2. O: a bougie introduced in 
the orifice of the distal portion of the common bile-duct. C: a glass 
tube introduced in the cystic duct. Ch: a glass tube introduced in the 
opening made at operation (choledochoduodenostomy). 

Fig. 7. Case 3. The white arrow demonstrates where the cyst communicates 
with the duodenum. A: accessory pancreas. Otherwise as in Fig. 4. 
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於 ける 上 皮 細 胞 増殖 の 不在 等 の 想定 に 基く MRA 
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1. 本 疾患 の 成因 に 就き , 各 多 の 成因 論 が 提唱 せら れ た り し も, 其 の 大 多数 は 理論 
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的 に 拒否 せら る 可 く , PROMI LEGA M Aim SHES, 本 疾患 例 に 底 見 せら る ゝ , A 
で て の 病理 解剖 移 的 所 見 を 解 設 す る に 不 充分 な 0. 

2. 本 疾患 の 症例 は 一 定 の 共通 特徴 を ボ す 故 , 本 疾 串 の 成因 は 多種 の 原因 に 因 る に 
IEF, HH - の 原因 に 久 せ ら る 可 き な り . 

3. 本 疾患 は 何等 か の 先天 的 時 形 に 因り 藻 起 せら ゐる. 

4. 本 疾患 の 成立 に 2 個 の 條 件 が 要求 せら る . 第 1 の 條 件 は 絶 稚 膳 管 の 限 司 せら れ 
L--BO FEM RR 22 WHE GO LE AATIC UT, 此 の 條 件 を 満足 せな し むる は , 理論 
in ト , 縄 帳 騰 管 上 部 の 先天 的 振 張 な り . 第 2 の 條 件 は 此 の 先天 的 振 張 を 騙 
つて , -EIERZEHL, 1 個 の 疾患 た ら し むる 因子 に し て , 本 條 件 を 満足 せ し ゼ 
る は , 綿 帳 膳 管 下部 の 先天 的 狭 容 な り . AIR TP BO BTS SHORT IK O 
Same board し も , ROMA Ze A MARL AME DACRE S, 統計 的 製 祭 
を 試み た る に , BCHD 97 SLT FREI ER SEAAF N 2 Ann db. 更に 死者 
) 幼 若 な る 程 , 狭 容 が 著 明 に 高度 な る に 留意 せり . BIE PRBOM RISE K PEC 
目 つ 疾病 の 成立 に 重大 な る 開 係 ある は 自明 な り . 

5. MURR IA EREERIE OI ASI POM < REG Sal lL. 2 EDER 
WEHT AWN TE HT, PSO AA VY TIRAS (FRR AK (SAL HEIN EDA) (= JES, 
WTO BEAR, ASOD AK VHS SIAL, RL SEO ERBE 2 FET AD (= FID 2 
0 。 

6. HL ARATE RENE SE OP ARTE EBD eK MINEN END MA & 
Tipe 6D» DOAR OP, BABA S ER MNESEEANSSTE SO SO FEAT 
EDIT Dik. WU AISATI RRS LT Rb Ko fal FR 
(CRB LHS AR SIHKRE O. 

7. KO, PRUE TERI REISE O IEG 7s AK im, 前 記 の 2 時 形 の 成立 を 
同時 に 説明 し 得る の みな ら ず , FEK WE PAAEHE OD XA 22 WEE LAGS & OID eT, 

8. MRI FEO FEIT PEL, SROBYORO DAN, , 上 皮 性 閉塞 が - TER PER 
すさ 推 測 せ ら 5 A. 

9. 余 は 此 の 上 上皮 性 閉塞 の 時 期 に 於 ける 上 上 度 細胞 増殖 の 不 邊 等 が , 本 疾患 の 成立 の 
根本 條 件 た る 2 時 形 を 招来 す ミ 思 城 す . 即ち 元 始 線 帳 騰 管 の 上 部 に て 増殖 の 高揚 , 下 
部 に て 低下 を 推定 す . 元 始 弧 暫 膳 管 の 形成 に 際 し , 下部 の 生理 的 増殖 能 低下 は SO 
BRICK O 承認 せら る, 故に 余 の 想定 は 必ず し も 荒 唐 無 積 に 非 ず . 

10. 上 逃 の 如き 上 皮 細 胞 増 殖 の 不 座 等 を 來 せ ゐ 元 始 線 較 騰 管 は 羽 も 交 を 倒立 せる 
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が 如き 外 兄 を 星 す . RU EAE RAS, ES BODY SP BOE S 
を 來 す 可 し . 

1. 余 の 成因 論 に 従 へ ば , BAER TS EME RIE) 全 症例 の 成因 を 容易 に 
理解 し 得 可 く , 又 先天 的 騰 道 閉 寒 症 の 成因 を 説明 し 得 可 し . 印 ち 後 者 は 元 始 絶 帳 騰 管 
の 全長 に 瓦 6 て 増殖 能 の 低下 を 挫 せ る 結果 , 途 に 事 買上 開 孔 を 得 ざ る に 到 り し も の な 
の 。 

12. Arik PRPS CEE OD ET I ee OO. 直 は 決し て , FRAT BC BE @D 
MBEDSHLTEHFTSDERE FRISCHE, TCHR ED, 特に 下部 の 
異常 な る 増殖 能 の 低下 さ 因 果 開 係 を 有する も の な り . ( 自 抄 ) 
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: 浦 守 治 氏 は 1888 年 我 が 邦 に HST 初め て 原著 性 騰 管 上 皮 細 胞 絡 を 報告 し , 次 で 
「 ヘ パト ー ム に 開 す る 精細 な る 記載 は 山 極 , 貴家 雨 氏 (1911) に 依り て な され た り . Mi 
し 「 へ バト ー ム 」 は 肉眼 的 手 題 微 鏡 的 所 見 に 於 て 特異 な る 位置 に 在り , 且 其 勤 生 原因 に 
開 し て は 畿 多 の 興味 ある 距 を 有する が 故に 諸 外 國 は 勿論 本 邦 に 於 て も 其 研 究 報告 は 相 


Dl 


次 で な され , BBE LS BLSIRIUOlEN Y 
然るに 又 佐 々 木 , FETA FRE (1933) lh. A Ib Ein 0-amidoazotoluol (Ik > ar) 
に 「 ヘ バト ー ム 」 を 驚 生 せ し むる 事 に 成功 せり . AC ARIS LALO CHA A 


HI UT As FH A OARS UAT ARDY OF. され ざ へ バト ー ム 」 の 
BCERA, Ct. SETS DNA, 腫瘍 細胞 の 組織 的 如 機 能 的 性 状 に 就 て は 何 研 
FEO PRIS Le 面 し て 本 病 を 地理 的 分 布 に 基き 各地 に 就 て 研究 する は 新 の 如き 興味 あ 
る 問題 に 就 て 必要 な る 事項 な り . 

営 病 理 克 教室 に 於 て 中 に 松井 氏 (1913) (KO 1 例 に 於 ける 韓 移 電 の 稀有 な る 所 見 
に 就 て , 高 泉 氏 (1922) は 小 見 に 見 た る 「 ヘ バトー ム 」 に 就き , 田中 氏 (1925) は 2 HOH 
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13 )) AR eA FR HE | LOY, ARAM LALA Osea, MER Pe Ne 
APRA |= A anal I), #% 小 fig (< 1 個 、 原形 質 に 肥厚 さる あり, 肝 細 胞 の 増 
せり は 赤 菜 さる も の 間 隙 基 性 に 生 肥 大 毛細 騰 管 内 騰 汁 色素 
染 れ る も の と あり , BRIO: 誠 明 わり 
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bi チ ス トマ 症 に 合併 せる 膳 管 上 皮 性 字 に 就き , 塚本 氏 (1927) は 下 容 静 脈 狭 鶴 に 因り 
明生 せら 「 ヘ へ バトー ム 」 を 報告 せり . 面 し て 余 は 営 教室 に 於 て 以上 5 例 の 外 更 6 に 18 


例 の 原 萬 性 肝 銘 を 得 た る を 以 て 就 報 の 5 倒 を 合せ 18 例 ミ し , MA LC Re 試み た 
Se 会 妨 ! - 其 の 結果 に HET FU BEN Vela 


第 一 章 REPS 


組織 的 概 索 に は Formalin 乃至 Carnoy 氏 固 定 を 行 ひ た る 標本 を Paraffin 乃至 


Gelatin 匂 埋 法 に 代り 5 乃至 10 の 切片 ミ な し, これ に HX-E., Elastica-van Gieson 


Bielschowsky 氏 法 興 銀 法 に よる 格子 汰 織 維 染色 , Best FE Glykogen 染色 巡 Azan, 
染色 等 を 施せ り . 脂肪 を 概 す る に 常 り て は Formalin pr Ciaccio 氏 固 定 を 行 ひ た る 


も の に , Sudan II の 従来 の か 法 の 人 外 に 川村 , 矢崎 氏 新 法 を 併用 し, fa Nilblausulfat 
染色 を 用 ひ て 脂肪 の 重 屈 性 を 概 索 せり . 全 余 の 所 見 全 例 を 表示 すれ ば 以下 の 如 し . 
第 1 表 ) 


第 二 章 続 計 的 事項 


I EISRERCHTF SHE 
Te SPREE EBT Ze HE 2165 MALE LT EVENS 18 PED 0.83 67% 0. 
ASF WSO LAGER EEK BAD BD BEAT 2 72 し た る ゐ 諸氏 の 研究 に 依 れ ば 岡田 氏 
( 金 大 1927) は 0.69 % (10/1440), 室 氏 (朝鮮 1932) は 0.82 %(6/733), 新島 氏 ( 京 大 1925) 
は 0.84 % (34/4027), 貴家 氏 (東大 1929) は 0.957 % (110/11494), 岡崎 氏 (24% 1915) 
は 1.66 % (12/721) (= LT, 山根 氏 (IK 1919) は 2.28 % (57/2503) を BU to. BE 


が 新潟 地 が に 於 ける 角度 は 以上 の 統計 中 比較 的 小 な る か に 属し , 殊 に 金澤 或 は 朝鮮 に 


於 ! 7 も の さ 相似 7 つの を Al. 
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Me I | oe これ に 「 ク ティ クラ 」 ARERR ce ACHERN > a 
部 腸 間 有 』 2 腹 KK Ae 27 さ ヽ leat ET, ne LRU AM ers NS DIE 1D ara yuki 
WMA, Oe Cc WD RU EW FEY, 園 形 、| 腺 の 増殖 あり , 一 般 肝 人 硬 吾 
BET SO NEAR も DY), AST SIE BF, Mr 


ru ELE CATE Ee BRD 


ET WEA mors 

細胞 ば 1 列 ワウ: 2, 3 列 tI 
肝 門 部 、 汐 到 — DLR, KEIL SEGA IE Ik C ABELL ANIL DE 4) . 
ag, 後 腹膜 | ? JOH, 腹水 、 浮 腫 EAN Ta HHT | 7 SCR (TOS IE |= EEA CH 
We. | | ゆり MEMERE I 7 749 7 1 Bere Bl SD SER 
m rks 原形 質 ば ARSE 1 BR AO 4) 
BER I= EE A 


| る 、 間 質 性 出血 | vial 











en 


Lh pO A Gi HST Lubarsch ROME LT: A 97, 819 BD HEE Hh El SEEN 


HL LITRE 0.12 Bio, ML TK Mayo clinic に 於 ける Couneeller u 

MeIndoe 氏 (1926) OFFI AUX 0.14 % (62/42, 276) な り . PAL BL cat z 

A PETRI VES OAK AT IE LI 倍 に 相 営 せる を 知る . 

MEEICNT SIBORE HER OR MMPI EAU ICAO ASCHE 
RAM PRO BO. DEREK BR FS 2 OS 胃 冶 に し て 35 4% 


YE 42.7 OMIA 1EO. BAECS HOS 7.9%, HAMS 16.0 に し て 第 -: 位 な 
り ・ 営 教室 田中 氏 の 調査 に 偽 れ ば 全 獲 腫 の 6.8 労 は 原義 肝癌 に し て 第 三 位 を 店 む . 京 
部 は 第 刀 位 に し て 5.5 78 0. ED EP RUS OS” 乃至 第 三 位 に し て 全 冶 腫 の 67% 

HOD EORO TD FOONL. ZEM-IHTIE Lubarsch. 氏 は 9,829 例 の 冶 腫 を 


2 


集め , 面 し て 117 PC EATS 2 FIL, Herxcheimer 氏 は 冶 607 例 中 6 PBPK 1 25 
に 邊 を 見 た り . FE TAFE HS TABI EL, 原 七 性 肝臓 冶 は 6 乃至 7 倍 多 


“il Ht 


AT RRP BASINS SMIBL OLR WE, MAIR TH IPO ms LA 
- Herrheimer 氏 は 53:14:6, Hansemann 氏 は 25:2:4, Friedmann 氏 は 22:2:1, 
Nobiling 氏 は 9:5:6 な り の. 営 教室 の 2165 髄 の 温 概 例 中 16:7:18 の 割合 な り , BD AFB 


ED‘ 


ROTE NABER ET RENTEN SG x UDB Ae ART LIS LERNT HET okt 8 NER 


it 
に ZH Ze" oT 


FRESE ERT RE OLE WOK AO Ae SLAC GUANA SHRI 1.5— 


5 Ay. 7260.ED Hansemann 氏 は 1.5—2.5 96 Counceller u. Meindoe 氏 は 2.3 %, 
\ oN 


Herxheimer \E(k 3%, Pleitner Frisk 5 9% 42 i RAD AMS SHEE DD BL 
Beto. ANNE RIS EPS AUTO 88 WILD SE. 余 も 赤 雨 冶 腫 
OBES UE DS CRRA HN, AUPE PETS He 2165 HEIL 52 例 を 得 た 


り . PEC EGET S PRS BFL 21.21 2675 0, PRBS IMME HSU DATE LE L ¢ 
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相違 せる 所 な る も , Es TORK He Lif SRC MT STEM 
左 た る べ け ん . 

Hepatom CHE LEHE ED 原語 時 獲 に 開 す る 各 研 究 者 の Hepatom Jeff 
PEHEBDERBIDRRHHFPETRTNETFOML. (第 2 表 ) 


a 2 K 





Me ト ME LK 
f 究 者 Hepatom io He PEEL BRE OK 
es Wit OW 























gg 1901| 99 | 17 | 14.63 | 貴家 1029 

hi 3 1915 10 2 16.67 Peer 

新島 1925 19 1 | 17.39 Per 

山根 1919 45 2 | 21.05 ie 1935 mee 5 | 27.78 
岡田 1927 | 147 | 40 | 21.39 wei 








CONTE BEEK SHEILA SB His 14.6 5% 0 33.3 San. PE THT HN 

て は Hepatom (sR KA & 0 BME ISS 乃至 5 位 に 達し を れ り 0. 
II FEIERN 

Fe 420) PERV Hepatom 13 例 に て は , 生後 よ 9 10 歳 まで 2 例 , 11 一 30 歳 ま 
で の 間 に は な く , 31 一 40 歳 ま で 2 例 , 41 一 50 HES G3 例 , 51 一 60 歳 ま で 5 例 , 61 一 ?0 
歳 ま で 1 例 な りき . 次 に 勝 管 上 友 性 銘 に 於 て は 30 歳 の も の 1 例 , 40 一 50 歳 ま で 2 例 , 
51 一 60 歳 ま で 2 例 な りき . EDA REAM ei じ て , 年 齢 的 差異 中 注目 すべ き は Hepatom 
に 於 て は 度 に 小 見 期 に 出現 する も の な る に 反し , 脆 管 上 皮 性 冶 は 老年 期 に 至れ ば 次第 
に 高 率 ミ = な る ここ な り . 信之 れ を 文献 に 鑑み る に 貴家 氏 (1929) の 110 例 の 肝臓 冶 の 統 
計 を 見 る に Hepatom は 1 一 10 歳 まで 10 例 。 10 歳 を 超 の れ ば 次 第 に 減少 し , KT 
30 HELIA Brisa Leth. Herxheimer 氏 に 依っ も 10 歳 ま で は 10 %% 
見 る に 反し 10 一 20 Hi] 6%, 20 一 30 HE 5 26 SMTA &, 30 歳 以後 は 尊 次 増加 し 
れ り ・ 抑 余 の 党 駿 例 も 十 氏 の 成績 に 略 ヽ 一 致し , 10 CAME AT 10 一 80 ix 
FT HS CHE SEAS WEAR AR LALO. 次 に 貴家 氏 の 膳 管 上 皮 性 冶 に 関す る 統計 は そ 
の 27 例 中 最 ぉ 多き は 50 一 60 歳 間 に し て 10 例 を 見 た る も, この 年 齢 期 の 前 後に は 次 
第 に 減少 し れれ り , され ざ 老 年 期 に 多き は 疑 ひな きこ こさ に し て , 父 余 の 結果 も これ に 
一 致し を れ り ・. 

EDER EEE ADT BLES ARE, Hepatom 13 例 中 男子 は 10 fal, 
76.93 %, 女子 は 3 Pl, 23.07%, RFE LEVERS Git 4 I, 80%, 女子 は 1 


RY 














PENS 
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pl, 0 %RrRHU&. 貴家 氏 は Hepatom に 於 て は 78.3 労 (65/83) は 男子 に し て 騰 管 上 度 
性 冶 に 於 て は 男子 は 66.6 % (18/27), 其 の 他 の 統計 ミ し て は Hepatom に 於 て は 男子 
は 夫々 68.4 % (Eggel 氏 ), 7725 (Herxheimer 氏 ), WAFS MERIT 於 て は 男子 は 
52.9% (Eggel Fe), 55 % (FRE) te 
LA ORR RR FAUST 8 MORNE HS 2 DS 男子 に 於 て は 

he fAL IG UCHR NT EBVO L220. AA LZE PUR A DBAS 10 歳 以下 の 小 見 に 於 
ける Hepatom に し て , この 闘 係 相 異 に し 或 は 略 + 相 生 す る も の ミ す る も の ( 山 極 
Castle RAF) ROWE ROMS SE Ate TER THB HD, 其 の 比 は 3:1 な り ミ : 
6 に 義人 に 部 だ 店 eee に 放し 2 
は 諸家 の 読 一 致し を れ り . され ざ Eggel Klar 1:1 OBR HOS. 

III tier 

Hie Hepatom 13 例 中 黄 首 の 誠 明 せら 5 れ た る も の 5 例 (38.46 %), ME BE 
5 例 中 2 例 (0 多 ) な りき . ODI RANG 18 例 中 黄 痢 7 例 。 38.88 な 0. 文献 上 に ! 
監 痢 を 有する & ONTRARS し て Herxheimer FIs 58%, Eggel FIL 61%, 貴家 
氏 は 62%, 山根 氏 は OT KR ea. 

RL WO EAA ICE TAO PINT Tit XV を 除け る 他 の 6 例 ( 双 IV, V, IX, X 
XVM) に 於 て は 吾 れ も 絶 轄 騰 管 は 通過 性 な 0 き . 従 て この 際 果 し て 肝 隊 機能 障 得 に 貼れ 
る も の な りや は 不明 な る も , BG ¢ APM NATE NEB ETI & 0 WEL Ze Bet BATE 
起り た る も の な る べ で し . KR RS RE TS SSK LE Ze LST, VI, 
XV に 於 て る 肝 組 織 内 に 訂 汗 色素 を 認め EG NEEL AATF Ny AVIA EM 
せ ざ のり し こさ な り の 

腹水 = ROTH 18 例 中 腹水 を 誇 明 せる も の 15 fil. 83.33 ダ な りき . 内 Hepatom 
は 84.6 % (11/18) (2 UT, RFE PERRIS 80 96 (4/5) 7h O. SOHKIZ KAUE Eggel 氏 は 
58.5%, 山根 氏 は 69.6%, Herxheimer 氏 は 70 %%tE~O S, 又 岡田 氏 の 本 邦 に 
於 ける 症例 を 部 集 せる 結果 は 肝癌 185 例 中 168 例 に 腹水 を 作 ひ , 其 の 内 Hepatom 
33 ググ , 騰 管 上 度 性 部 82.5 な り ミ . 面 し て 腹水 の 原因 を 和民 ぬ る に 余 の 例 に 於 て は HE 

CAPO AA O, 又 門 脈 枝 内 に は 腫瘍 栓 当 の 多き こさ より 見 れ ば , PURE 
ee re 
詩 冶 腫 性 腹膜 炎 を 有する XV, XV, AVL HS TS 腹水 は この 腹膜 の 又 性 炎症 に 原因 あ 
り ミ 萌 ふ る を 至 常 さ す . 又 腹水 は 時 に 出血 性 の こ ミ あり HL VM XM). VI に 於 て は 腫 


HRMS He LCI I REL, 其 の - 部 は 被膜 を 鉄 き , 明か に 該 部 より 出血 せ 





次 に 浮腫 を 有する も の は 8 例 に し て Hepatom は 7 例 , MEE LITERS 1 例 な 0 
き . MRA eee S EO L6 MIO LT, 浮腫 さ 同 時 に 算 白 尿 を 有する も の は 


Hepatom の み に 見 5 られ た り . これ 恐らく は , 肝 細 胞 旋 至 睡 場 細 交 の 異常 機能 及び 其 
の 潰 減 に 由 る 分 解 産物 が 腎臓 に 作用 し , 次 に 病 聞 を 惹起 せる も の な らん か 
IV 韓 移 形成 

Hepatom II} T PTR EEE OO TAG A, EDElrh UT Mirolubow, 
Saltykow Fe“F (XE MUGS LT LOT PARCEL, ZAI Hh OT PAK I 
MAL KO ARE GD > RD TERRA T EDS 0 FAD EÄPHIH ATI SEE OD 
な り . 更 ら に Hepatom HA TIEATFN Ri Ta MED A TE 2 MODE, 
腫 場 物質 が 毛細 内 容 破 の 容易 なる こさ も 肝 内 俺 描 も し て 伝 ヽ 好都合 な らし むさ 述べ を 
れ り . 今 Hepatom に 於 ける 韓 移 形成 を 門 脈 系 , FRR, 光世 系 に 分 か ち 述 べ ん に 

PHA 腫瘍 細 胞 は 好 ん で 門 脈 内 に 破 入 す , 耐 し て 基 の 脈 管 内 に 於 て 中 心性 及び 
栓 性 に 増殖 し 父 血 行 に 依り 他 の 部 に 腫瘍 栓 突 乃 至 血 内 を 形成 す , COREE TD BFE (x 
BADER BELA BOO. Bis FRG 13 例 中 門 脈 内 に 腫瘍 栓 寒 を 
肉眼 的 及 題 微 鏡 的 に 誇 明 せる は VI, XI を 除く 外 11 例 に し て 84.6 %%0 &, 

肝 静 脈 系 KUNST RA BPI ALTHO, PHOT PAPI IHF 
場 栓 楽 を 見 る こさ あり . OPA 13 例 中 6 例 に 於 て は 新 の 如き MIS PAAR Fe 
ミ し て 認め 其 の 卒 46.15 B7E 0 3. 該 6 例 の 中 XI を 除く 他 の 5 例 に は 同時 に Aa 
を 見 居れ り . ZAP APMIS RA EZ WEG IS I Be HE C= FE CU, FEIT FEE 
PERE EL 2e BEAT AIK CML 易 き 所 な り , この 際 心 臓 内 の 韓 移 形成 は Culpepper & 
Haam 氏 (1934) は 右 心 耳 に 之 れ を 見 た り ミ 報告 せる も 甚だ 稀有 の も の な り 0. BEI 
父 腫 場 細胞 は 肺 毛細 管 を 通過 し 大 循環 系 内 に 送ら れ 諸 職 器 内 に 同様 の 韓 移 を 来 すこ ミ 
ある は 可能 に し て , 余 の T に 見 る が 如く , 5 AE, R= RB AP Ze EN LC HS 
れ な 0. 

HER 余 の 例 に 於 て 肝 門 部 光世 腺 に 韓 移 結 節 を 見 た る も る の は 6 例 (, I, IV V, 
XT, XM), 後 腹膜 光世 腺 3 例 , 大 綱 2 例 な りき . 和信 時 に は 遠隔 な る 光世 腺 に も HRD 
AGS OSS, 』 に 於 て は 気管 側 光世 腺 に 韓 移 を 認め た る に て 明か な り . 肝 門 部 洒 
己 腺 韓 移 は 父 通 に 於 ける が 如く 紅 織 的 概 査 の 結果 腫瘍 細胞 が 碧 行 を 介し て 到達 せ ゐ 
像 を 呈す る も の ある は 注目 に 償 す べし . 


と れ を 要する に 余 の 宮 駿 例 を 以 て すれ ば Hepatom DIT IL NEN DZ 
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る が 如き 稀有 の ) も の に 非 ざ る を 示し を れ り . AA LIPS AERO ARBOR 
に 比 し 其 の 大 さき し て 看過 せら 5 れ 易 く , 紅 織 的 に 之 れ を 言明 し 得 ム も の ある の 差 あ 
HOA. 面 し て 過 の 如き 現象 は 獲 に 先 人 の 述べ られ た る が 如き 腫 瘍 組織 ミ 門 脈 及 び 肝 


iPik TOMI S eH CSS 8, CHUTE MIAO PAKIIIE< も の に し て 耐 も 新 の 如 


ta 


7 


> jf 2 (SAW IT ES PRAM IF CHEAT AILIES BORGBAD. 
FLERE HS TSE 6 I SS RIL, TER eT CB Re SL 
SERIES, ES UTHHERKKA LOFIBGEA!. StTH (MRA A lk Hepatom 


- 見 ざり Le 3 (XV, XVI, XVM) に 於 て (60 7 ARR HA fii Ze 2 Pi 
(XV, XVM) に 於 て (40 26), RO ENEN 4e 2 foil (XVI, XVM) に 於 て (40 26) FERRE | 
こさ ミ さ なり. ZAG 6 SPAR PE Ea Ze SP CORE BIT IKALS も の に し て , AM 


SER LILO KH H TH SO TRORIC HS DUWRE SE TEES HO EORMGBA. 
(TRE Ke FP L TORE ARO be BE SAME ARIS 4 (XIV, XVI, XVI, XVM), 80 

用 を 見 た り , IGAIHELER 2 (XVI, XVM) 40%, 其 の 他 XVT に て は 鎖骨 上 富 , GATE 

側 , 縦 隔 利 洒 包 腺 へ の 韓 移 を 見 , ES (RC AE もの)2 例 (XV, XVM), VXM は 肺 

x ki SAS CBA O. 新 の 如く TAFE LR PERO IIHS Tix Hepatm 

DHENIEL CAS ET Me SL DIS OMOAHEO KE D HAD EDO. 

然 れ ざ も 之 れ は -- 般 的 の 事 に し て の 例外 は 勿論 あり , BD XIV (HATE EB Ze OL 
三 の 肝 門 部 洒 巴 腺 に の み 韓 移 が 見 を れ り . 耐 し て 該 例 は 結核 尼 に U TEE DL, 
し て 始め て 肝 冶 を 克 見 せ し も の な り . 

本 例 の 韓 移 形 成 の 僅少 な り し 理由 を 孝 へ ん に , 腫瘍 の 組織 的 所 見 より 見 れ ば 相 営 に 
紙 育 進行 し れる も の な る も , 未だ 乙 れ に 依る 症候 を 星 す る に 至ら ざり し を 以 て , HO 
疲 育 は 林 だ 高度 に 達せ ざり LIRR SD S, 更 ら に 結核 さ 冶 腫 の 括 抗 作 用 に 就 て 価 議 論 せ 
ら る ゝ 所 な る も , 本 例 に 於 て は 雨 者 間 の 措 抗 作用 の 存在 も 願 上 護 に 入る べき も の な らん 


第 三 章 AMMAR 


I 形態 的 分 類 
原 誤 性 肝 交 は 以前 結 分 型 群 滞 夢 性 型 の 2 型 に 分 類 せ られ , 英國 に 於 て は , Inch 
し Tubera circumscripta, if Tubera disseminata な る 稀 呼 を 附 せ り . 其 後 Hanot 
et Gilbert 氏 は Cancer nodulaire, Cancer massiv, Cancer avec cirrhose の 3 型 に 


AU AA U 2 H SME & AP WB EW SIGS BET BRIE し て Cancer 
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avec cirrhose な る 名 箇 は や ヽ も すれ ば 正 租 を 納 く の 嬢 あり . ZEIT Eggel 氏 
(1901) の 結 衛 状 , 混 塊 装 狂 浦 愛 性 の 3 型 は 最も 適合 せる 分 類 法 ミ 云 ふ べ し . ART 
名 の 多く は 結節 状 に 現 は る SRH SL, B38 OMS PM Li & PRS A. 

R20) Big Hpatom 13 例 に 於 て 結節 状 を 早 せ ちる も の は 9 例 , I IV V, VO, 
Vil, IX, XM, XM) (= LC 69.23 少な り . 何れ も 肝臓 の 右 又は AEH EO CHRO RHI 
(SPER SD (IIL DIRS BLS EOS SP X XVI UT 23.07 BI HO, AH 

小 見 頭 大 の 結節 1 個 ミ 其 の 周 彫 に 小 な る 僅か の 韓 移 結節 を 認 む ら る なり. FASEB 
属す る 者 は 1 例 WT) の み に し て 7.69 %, 肝臓 は 普通 犬 に し て 表面 著しく HATTEN 
AR EFRL Tierrd, ETE OMS XIV 7578 XVID の 全 例 ミ も 腫瘍 結節 は 有 葉 に 
1 MONK Ze L CHE 0. 

Tl FREEHABLORENRE 

PBS HEL CHOK SU et 2 O. 

ABA PILAR PARE AIK VIC LUT 3, 600g YO, 其 の 甚だ し く 腫 大 せる 肝 
ae HELA 4 も の に は 貴家 氏 の 10, 000g it Bruzelius u. Schwink 氏 等 の 14, 000g 
HY. 父 余 の 例 に 於 て は 乳 見 姓 小 見 (1, ) に 於 て す 5 HA 2,000 及 1.975g に し て 成 
人 肝臓 重量 の 限度 1, 600g (1400 土 200g) を 超え た りき . fat 11 例 中 該 限度 を 超え て 増 
大 せる も の 9 例 ( 由 VI, V, Vi, Vi, IX, X, XI, X に し て 84.6 究 な り . R13 例 中 
15.4 は 普通 大 乃至 其 以下 に し て XM の 如き は 880g に 縮 少 せり . 新 か る 肝臓 の 縮 少 は 
NE Sr 2 MRRHTATO. 肝臓 の 縮小 せる 報告 例 を 見 る に , 貴家 氏 は 440g 
H. Meyer 氏 は 肝臓 は 約 1/2 に 縮小 せる も その 重量 は 1,200g O 3S. 

信 Hepatom OP RO S, 幅 , 高き さ の 中 何れ が 最も 増大 せる や に 就き 生物 測定 學 
的 に 観 祭 し 以下 の 如き 結果 を 得 た り . (第 3 表 ) 








Du 3 表 
Hepatom M 5 Cc 
重量 (8) 532.08+181.08 934.1 +128. 61 36.89-+8.13 13 
f 3 (cm ar 0.7 79 108+ 0.56 14. 6242.78 





幅 (cm) 18.76+ 0.85 1.34+ 0.60 23,14-£4.71 








高 さき (cm) 11.554 0.44 0. 28-+ 0. 31 19.72+3.83 


| 








信 上 正常 成人 の 肝臓 直 均 重量 1268.42 士 17.37g (楠本 氏 ) 導 Hepatom の M さ の 差 を 見 
る に 1268.66+181.91g を 得 , 同様 に し て 幅 の 増加 は 3.03 土 0.87cm, 高 さ の それ は 
4.86 土 0.46cm に LUT, 長 さ の 差 は 苑 な な か りき . 以上 の こさ より 最も 大 ミ さ な ぁ る も の 
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は 高き に し て , ROMEO, MIS HNL, 長 さ は 独 化 な しさ 言 ひ 得 べし . 

次 に 膳 管 上 皮 性 部 に 於 ける 肝臓 の 邊 均 重量 は 1,2508 な りき . 

原 藤 性 肝 痛 中 横隔膜 ミ の 癒 閉 を 見 た る も の は 18 例 中 10 例 な り . Hepatom 13 例 中 
‘PWV, VH, VM, IX, X XU) は 疹 閉 を 示し を れ さ 其 程度 は 軽微 な ろか, 部 分 的 の も の 
反 之 臓 管 上 友 性 痛 に て は 5 例 中 4 例 (XIV, XV, XVL XV) こ に これ を 見 た れ ざ 
- 般 に その 癒 著 は 高度 な りき . 純 騰 管 上 皮 性 癌 に 於 て は 韓 移 状態 より 論ずる も 蛋 性 に 
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し て , 周 園 を 侵襲 する こさ Hepatom より 多き は 営 然 な る も 又 Hepatom の 場合 に 
於 て も , 病 和 は 比較 的 肝 内 に 限局 する さ は 云 へ , 屋 ヽ 横 隔 膜 さ の 癒 著 を 見 る こさ 多 し . 
I 腫瘍 結節 の 状況 
Hepatom の 腫 環 結節 は 民 ね 彫 形 を 星 し 其 大 さ は 種々 雑多 を 極 む . VI に 於 ける 結節 
(SPEAK) BARAK UT, X は 胡桃 大 な り . 然 れ さも この 2 例 以 外 の 余 の 肝 冶 は 吾 
れ も 大 な る 結 飾 を 有 し , 針 卵 大 の も の 3 例 (WV, XVI, XVI), BRPADEDTBU, I, 
IV, VI IX, XVI, XVM), 手当 大 の も の 3 例 (VM XI, XIV) に し て 時 に 小 見 頭 乃至 初生 
見 頭 大 に 及 べ 0 (MM X XM, XM), PHM X XI に 於 ける 混 塊 型 に 属す る も の は 甚だ 

KRU. 

NEED HITLER LBOD & DAN THE FE OT, RD 18 Pil EEEDEED ALTE 
する も の は 10 例 ( 也 IX, X, XM, XM XIV, XV, XVI, XVI, XVM) UT, 左 葉 に の みあ る 
も の は 唯 XT の み に し て , 残り 0 の 7 例 (T, I, IV, V, VI, Vi, Vil) (ABH HO CHE 
せり . 雨 葉 に 結 秘 を 見 る 場合 も V を 除く 他 の 6 例 の 如く 右 葉 の 腫瘍 結節 は 常に 左 葉 に 
於 ける も の より 大 な りき . 更 ら に 結 伺 は 肝臓 の 容 族 面 及 び 下 面 に 同時 に ある も の 多 し . 
され ざ 又 特に 下面 に の みろ 結節 の 著 明 の も の あり (1, XM). 結節 は 一 般 に 肝 表 面 よ 9 生 
IKKLBELHER FELL, 或 は 腫瘍 塊 は 球形 に 突 宙 し 柄 を 以 て 肝臓 に 附 善 せ る も の 
あり 5 き (VMD. 

X Hepatom 13 例 共 に 腫 坦 結 島 は 特異 な る 色 澤 を 有 し , PREROEZELAET 
る 脆弱 物質 より 成 れ り . 面 し て 13 例 の Hepatom 中 4 例 ( 双 IV, V, VI) を 除く 他 の 
も の に て は , 結節 は 又 同時 に 暑 赤 色 に し て 出血 性 な り . 出血 守 の 特に 著 明 な り し は 
I, Mm X な りき . 時 に 結節 は 終 色 を 早 し 取 IV, V, VIL X の 如き は 然 り . eH IV, 
XU (SE BEAE % DMR ORE A Ae MEME AT 0. 

RCW BERN Tisksfnlt WV OAL BRRABIS LT, これ を 除き 他 の も の 
BS TSM ORE 6% 2 Li U CH MRS ESL 6 IOS. 

炊 に 腫瘍 結節 の 硬度 に 就 て 見 る に Hepatom に 於 ける も の は 概して 脆弱 物質 よ ょ の 


な 0 の き 。 
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OKRA 2ACA I, VH Vi, IX, X NEE O CT 柔軟 な りき . X 


a 


Hepatom fl (= IH CHEB READ ZMK HS CHAO IZ Me FL SH. RE BREI 
間 質 の 量 大 な る た め 硬 度 従 て 大 な りき. NEGRO DRI LTA AlE XV, XD 2 例 
な 0) 3. 

更 ら MONA BETIS Hepatom の 全 例 に 於 て 結節 周 園 は 灰白色 不 穫 明 な る 結 
締 織 被膜 に ょ り て 肝 組 織 ミ 負 利 に 界 せ ら る , 該 結 締 織 膜 は 通例 肝 便 委 の た め 増殖 せる 
ゲ 氏 珍 ミ 直接 開 係 づけ ら る ゝ も の な り . され ざ 散 在 性 の 小結 節 は 門 脈 枝 を 栓 示し その 
72 DIA = RAI PABIAG A. 其 の 他 TX に 於 ける が 如く 被膜 は 結節 の 全 周 を ET 
る こ ミ な く - 部 に 於 て これ を 鉄 如 し 直接 肝 組 織 を 摩 辿 せる 像 を 星 せ る も の あり . MEE 
RES XIV, XVI, XVI, XVW の 如く これ に 反 し 周 園 に 減 潤 性 に 族 育 を 管 め り ・ 


第 四 章 Ban 


I 「 へ パト ー ム 
Hepatom に 於 ける ES MED 3 (5 多数 例 に 於 て 肝 細 胞 大 を 超え , VI, Vi, Vil. 
1X, X に 見 る が 始 く 肝 細 胞 の 数 倍 に 達する も の あり . LVM, IX X 名 に 於 て は 一 定 
大 さ な く 大 小 不同 な りき . 肝 細 胞 ミ 略 ヽ 等 大 の も の も 誠 明 せら る (TV X XD, 
2 例 の 小 見 例 に 於 て は (1, 中 寧ろ 肝 細 胞 よ り 小 な りき . 
原形 質 は 全 例 に 於 て 肝 細 胞 に 比 し 明 性 に し て 頼 粒 性 に 乏しく , 原形 質 の 染色 態度 を 
ほる に HX の 色 を 比較 的 多く ミ れ る 牙 基 性 に 染色 せる も の は 中 IV, VIVE, X XW に 
LC, 赤 染 (酸性 ) せ る も の は VI, X, 同時 に 雨 者 を 混ぜ る も の は TX に 於 て 見 る べし . 
Hepatom の 睡 場 細胞 が 路 基 性 色素 に 親和 力 を 有 す ミ EGU T ABRIL SL, Winter- 
nitz, Goldzieher u. v. Bokay, Heukelom van Siegenbeek, Wegelin, Landsteiner 
氏 等 は 然 0, Mirolubow IE LG AMIS EA et OS eR O. ML TEE 
EDDIE DEHLIE ZA FAND HI APR EHE (HE TS SS 
, 基 の 本 能 は 不明 な り . QVM, IK X に は 腫瘍 細胞 に 2 FEA OTK BB 
の も の に 於 て は 鏡 基 性 に 染色 すれ ざ も 他 の も の に 於 て は 比較 的 赤色 調 を 淀 び 明 性 の 度 
も 大 な りき . この も の に 於 て は EUS PREIS FON LU SER 
と れ 計 し く 繁 将 力 星 盛 な る 幼 若 細胞 に し て 肥大 肝 細 胞 を 思 は しめ, Adler 氏 の ) 明 
性 細胞 に 致す る る の な り . 基 他 原形 質 内 に は 生 IV VI V IX X XM, Xi (=H 


MRIS 5 Ih 


) / 


(F A Da < ZEAL Ze MENA A 0. 


4 Hepatom の 腫瘍 細 胞 の 個 を の 境界 は 1 IV, TX に 訟 て は 比較 的 明か な れ ざ 4 Mi 
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C 明 か な ら ず , VE, Vi, Vi, X XW に 於 て は 細胞 前 融合 し Renon, Gerandel 氏 等 
) 見 た る が 始 き 細 胞 融 合 物 を 誇 明 せ り ・ 

次 に 核 の 性 状 に 就 て は 常に 其 の 大 さ を 増し VI, VI, IX, XW の 如き は 正常 肝 細 胞 の ) 4 
乃至 5 倍 に 肥大 せり , A IV Vi, X X に 於 ける 接 の 大 さ は 2 乃至 3 倍 , { に 於 ける 





| も の は 略 ヽ 肝 細 胞 に 等 大 な りき . 廊 獣 例 に 訟 て 核 の 若 し く 犬 ミ な れる も の あり 0, Stro- A 
meyer 氏 は 肝 細 胞 核 の 6 倍 , Znieniwicz 氏 は 8 倍 大 こなれ る DVB O. PEED 


は Hepatom の 綿 て の 例 に 於 て 大 な りき . この こさ は 多 敷 の 隙 者 の 致す る 所 な り . 


/ Komm VI, V IX, X, XM に 於 て は 1 個 稀 に 2 個 を 認め \Y を 除く これ ら 54 例 に て 
(PMA & IMO NE ASMA Ze OS. 
KERZE LER FA LOH O, VI, IX (CHS CIS ERKENNE Re 


SS X, Vil, IX, X Xi, XMS SRARAMBod Lt. Vi, Vi, XICHSU ABH 


ANNES — ABE = HAI a mie j 星 中 な る 部 に 見 られ た 0. これ 核分裂 に 際 し て 原形 賢 の 





TBE SO し も の 名 蔵 生 上 進行 性 の も の に 属 せ し ゅ 得る も る の に し て , か の 腫瘍 の 陳 
北 性 竹内 父 は この 附近 に 存在 せる 一定 数 の MINH IS ORAL DIFF EO ) (TX, 
| XM) SERIE HB» 7206, Landsteiner KIEEREHNE Ze SRO HMO 2 BEE te 
| MOD BEF TO, 耐 し て 多核 肝 細 胞 は 本 に 正常 肝 組 織 に 於 て 出現 する も の に ( 
| C, ABO HEI 際 し て は EREANUD 形成 せら る ヽ ゝ に 注目 せ ば , TRAC BREA 
ぁ 見 る は 不可 思 議 ミ す る に 足ら ざる を 示 摘 せり. Goldzieher u. v. Bokay 氏 等 は 
| Hepatom 14 例 中 12 a ARE AIG SLT Ad 7 例 の NATE IER に 於 て は 1 例 も 見 
| さり き . 核分裂 像 は IV, VI, VH, VILL RT 2 BI O 





| EHRT eA O, DREI 1 を 除く 全 例 に 
MRE CAL, Hoosier RED ARZT, (DM IV Vi, VE V IX, 
X XM, XM) 32 Vil (= (SRI Ae ZH KO RR Ze IN LT 
I Ae Be ee ae 
WATE LEER ST SMAFEO EN RER BAB KO BEAR A EDER FIR 
ゎ ちり て も , 或 は 小葉 閣 騰 管 よ り 藩 生 せ る も の ( 同 と 型 ) に 於 て も 腫 場 胞 巣 は 中 に 管 腔 を 
和 有 せ り 0. 
HIS ANNO PEAK EU CUS XIV, WV は 多角 形 乃 至 帳 周 形 に し て , MVI, VI, XV 
| CE REARS ERAIHIRK Oa 0, 同時 に 園 形 。 多角 形 細胞 を 混 じ 居 れ 
り . 腫 場 細胞 の 大 さき は 正常 小葉 間 小 諾 管 上 皮 細 胞 を 多少 引 ゆ る も の より 2 (ALT 


すり. 原形 質 は 明 性 に し て , XV に 見 る が 始 き 雪 了 手形 。 多 角形 細 胞 に あり CL TOK 


A 
e 


XUM 
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の), 


XV, 


の oe 
ai 


を 混 


Vill, 


APA TED BH GH » &, 彫 柱 汐 細胞 に 在 0 て は 核 は 細胞 の 基底 部 に 存 し , 膝 に 面 
する 側 に 於 て XIV, XVI, XVI, XVW に 見 る が 始 く Cuticularsaum を 誇 明 せり . 3L XIV, 
XVI, XVM に 於 て は 腫瘍 細胞 内 に 腸管 に 見 る 起 装 細胞 の 始 き 観 を 早 せ る も の を 混 じ お れ 
これ ら 慢 装 細 胞 は Azan 菜 色 標本 に 於 て 稚 * 強 く 青 色 に 著 要 せ る を 見 た りき . AP 
部 に 於 て 粘液 を 生 す る 旭 装 細胞 に 似 た る 郊 細 胞 を 有する 例 は 初め て Bonnet FE (1902) 

- 依 り て 報告 せら れ , Fld Cau ee bi © SLL, AP AINE D ICA PERE & 0 分 離 羨 
生 せ らち もの な ち を 以 て , これ が 胎生 装 態 に 復 師 し 粘液 を 生ま る に 至り し も の な らん さ 
説明 せり . 然 れ さも 其 の 後 Landsteiner 氏 は 勝 管 上 皮 細 胞 如 其 附 属 腺 は 生理 的 装 能 
に 於 て も 粘液 様 物質 を 生じ 得る ょ より, (KM SEs SLM も の ) これ は 騰 管 上 
皮 性 部 に 司 す べき こさ を 誠 明 せり 

PRIS 
XVI, XVW の 如く 不明 の も の 多く , SXIV, XV, XVM に 於 て は OANVE 2 A I 
居れ り 、 
し て , 巨 能 細胞 は 何れ の 例 に も 認め 得 ざ 0 き . 

次 に 騰 管 上 度 性 銘 の 管 腔 の 小形 な あぁ も の は XIV, XV, XVI に し て , BEY OD 2 Bil (XVI 
AVM) に 於 て は 管 腔 は 比較 的 大 に し て 級 腫 状 に 振 張 し , 中 に 到 離 せる 腫瘍 細胞 癌 白血球 
Card. 全 例 に 於 て 腫 場 細胞 の 腔 内 に 乳 叶 性 増殖 を 営め る を 見 た のり , PET XIV, 
Va, XV, 


LAs ALS (= EE Ze EAE BS Hepatom 所 検 10 例 中 VI を 除く T, I, IV, VIL 


至高 度 
ルミ 腫 3 

CHS 
WEE PERI Pipe 5 Pile XIV, XVI, XVI の 3 PHS CHE ALO ESE % SLT 0. XV, 
XVM EIER HN eB TIERE ALOE. 


PEE. WHER DENE SLD (= Kaufmann Sets /GiSEPENPR Ze = 399 Alveo- 


lartypus, Kareinom mit Balken u. Schlauchtypus, Adenocareinom に 分 て り , M 




































oe 


- 般 に 大 形 , 核 質 は 中 等 量 に し て , 核 構造 は 明か に 認め ら る ゝ も 核 小 骸 は XIV, 


基 外 核 の 箱 小 沿 染 は 例外 な く 見 られ , 更 ら に 核分裂 像 の 著 明 な りら し は XVI の 


XVI, に 於 て 見 る が 如く 腫瘍 胞 菓 は 時 に 買 質 性 ヵ 
II 壊死 立 出 血 


X XX な り , 壌 死 の 軽微 な り し は T, IV, XM UT 他 の 6 例 は 中 等 度 乃 
の 壌 移 を 示せ り ・ 特に VI は 間 皿 も 同時 に 壊死 に 陥れ り . 組織 的 に は 一般に 壌 
募 結 所 の 大 きこ さ の 間 に は -- 定 せる 開 係 存 せ ず , CDT, IV, X に 於 て は 其 だ 大 に 


多数 に 結節 を 有 す れ さ , 僅 微 の 壊死 を 読 明 せ る の みな りき. 


第 五 章 腫瘍 組織 の 其 の 他 の 形態 的 謗 機能 的 性 状 
I ARE 
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し て 前 一 者 は 肝 細 胞 よ り 語 生 せ る も の に し て 第 3 型 は 用 管 上 上 細胞 銘 ミ し , 第 1 型 は 
腫 場 胞 巣 は 間 質 結 締 織 に より て 園 続 せら る ゝ も の を 云 へ り . KZ Goldzieher u. v. 
Bokay 氏 等 (1911) は Hepatom に は 次 の 3 型 あ りさ 云 ふ , Trabekularer Typus, 
Medullärer Typus, Alveolarer Typus これ な り の. 前 二 者 に 於 ける 間 夏 は 毛細 血管 に 
し て 第 1 型 は 腫 場 細胞 は 索 條 に 配列 する もの, 第 2 型 は 買 質 性 胞 菓 に し て , 第 3 型 は 間 
買 は 結 締 織 より 成 れ る も の を 云 ふ , 更 ら に 勝 管 上 皮 性 銘 に 圭 し て 同氏 等 は Carcinoma 
basozellulare, Adenocarcinom, Carcinoma simplex cubozellulare を 司 別 せ り . 2 
KOST Eggel 氏 (1901) (SEERA IAL Rey bah OO 肝 冶 を 分 類 し て 肝 細 胞 
OAKS 60(1 94), 及 毛 細 騰 管 よ り 生 ずる も の (2 型 ) さこ な し, 面 し て 各 型 は 更 ら に 
& # Carcinoma salidum = Carcinoma adenomatosum に 司 別 せら ち ゝ も の させ り . 

以上 逃 べ た る が 如く 肝臓 郊 の 組織 届 的 構造 は 種々 多様 な り ミ 難 も , 其 の 間 に 共 通せ 
る 性 質 あ り , 之 わ を Hepatom = iit YER (Cholangiom) ミ に 大 別 し 得 べし . 先 
DEE 1 BEVIS TS 熟れ も 腺 部 の REEL, XIV, XV は 腺 細胞 絡 に LT, 
XVI. XVI, XV は 彫 柱 細 胞 性 銘 に 属 せ し むる を 得 . < 

次 に Hepatom IRTEÄENAL, VI, X, X は 一 般 に 生理 的 肝 組 織 に 類似 し 腫瘍 細 
胞 は -: 列 肪 至 敷 列 に 配列 し 索 條 を 形成 し 相互 に 連絡 し を る も の (EINER) , 次 に 
I, 1 Vs VM に 見 る が 如く 腫瘍 細胞 は 羅 質 性 に 集合 し て 多角 形 乃至 稀 園 形 の 胞 巣 を な 
し 面 し て 之 等 胞 巣 は 毛細 血管 網 に 由 り て 夫々 司 剤 せら る (異型 的 増殖 ). BIS IV, VI, 
IX, XI の 如く 同時 に 雨 型 の 華 育 状態 を 示せ る も の あり . 更 ら に 異型 的 組織 像 を 早 せ 
る も の ゝ 中 に は 腫 場 胞 菓 の 中 に 於 て ER 形成 する も の あり . 貨 駿 例 中 これ を 最も 
音 明 に 出現 せしめ た る も の は HI な の りき, この 例 に て は 同 結節 中 に 輸 里 形 の ) 賞 頁 性 胞 
巣 旭 其 の 中 に 管 腔 を 形成 せる も の ミ 併 存 し , 該 胞 菓 を 形成 せる 細胞 は 役 子 形 に し て 敷 
悦 に 配列 せり , 膝 は 必ず し も NRO 中 心 に 存 せ ず , AHA ISO 甚だ 大 な る も の あ 
0. 膝 の ある も の は 淡 赤 染 同 質 性 物質 を 容れ た り . fF VI, VI IX XI に 於 て も 管 腔 
形成 を 見 た る も に 於 ける も の さ は 趣 を 異 に は せり. この 内 IX に 於 ける も の は NER 
管 腔 に し て 睡 場 細 胞 の 敷 倍 大 な る も, VI, Vi, XI の 腔 は 基 だ 細 小 な りき . 

以上 の 管 膝 形成 に 就 て は 山 極 氏 は これ に 花環 装 像 な る 名 租 を 奥 へ た り . 刀 eyxez2ey 
氏 は これ を 以 て 肝臓 の 再生 現象 特に 所 調 管 性 黄色 義 縮 或 は 肝 便 絹 に 際 し て 見 ら る ゝ 偽 
騰 管 乃至 管 腔 形成 に 相 営 する も の さ な せ り . SANDER TRATEN 
の 逆行 に し て 騰 管 を 模 胡 せり さ な す も の あり (Heukelom v. Siegenbeek, Wegelin). 
更 ら に 余 の VI に 於 ける が 如く 殆 結 節 中 に 管 腔 が 稚 + 振 張 し 脆 沖 を 以 て BERTH CS 
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HO, 貴家 氏 は これ を 以 て 毛細 騰 管 六 張 に よら 溢 溜 紙 胞 の 一 種 な りさ せり . StS Hh 
か に 於 て Hepatom 内 管 腔 は 腫 場 の 中 心 壊死 に より 生 す る 軟化 引 腫 に 司 す る も の な り 0 
ミ な す も の あり 0 (Mirolubow). ij Th» 4% ゝ 膝 長 は 不 規則 に し て 膝 内 に 騰 汁 に 
IES L CAMO DEE 72 BAUGALO, ROR I, IV の 如き これ な り . 其 の 成因 に 就 
Cid 7s DEED ho (EA TALS KOR DAU, 該 部 は 周 団 の 毛細 血管 に 距 り 
位 し 従 て 楽 杖 不 良 な る に 基く も の な らん . ED Hepatom Ai HAE ts A TEE 
は , 一 は 腫瘍 細胞 間 に 存 在 す る 毛細 膳 管 の 出現 頭 著 に な り た る も の に し て , 山 極 氏 の 


花環 形成 に 相 営 す る も の 及び 他 は 壌 死に 偽り て 生 す る 軟化 容 洞 これ な り の 


時 季 が 時 細胞 乃至 脆 管 上 度 細胞 より 本 生 する こす れ ば , 基 腫 夫 細 胸 は 夫々 母 細胞 が 
有する 形態 玖 及 位 能 的 諸 性 質 を 多少 に 拘ら ず 須 有 す べ きも の な らん さ は 腫 場 了 上 想 


像 し 得 べ き 事 柄 な り , RISK COR MSD aS OW GAS TS. 


II 勝 汁 分 泌 
Ribbert, Mirolubow, Saltykow FEES WEES MUNG PS OE PS UR | Ee Ft OO. 
HO) fh BBE KO PSE EK TIEFE DC HT 0. MUTA; 


細胞 自身 に 膳 汁 生産 能力 の 存する を 庵 す ちあ も の に し て , RI OWA Hepatom は 肝 





細胞 より 和敬 生 せら を 立 誠 する に 足 あ もの な りさ ミ 可 べ 居れ 0 り . X Hepatom VB HEN 
Wil @ AERIS Lubarsch 氏 は 之 れ を 青 定 す る に 反し , Aschf 氏 は 韓 移 電 に 
る 腫 場 細 胸 に し て 左 程 退 化 せ ざる 間 は 血液 内 婚 存 の 騰 汁 色素 を 狼 取 し 得 べ き は 営 
然 な れ ば な り ミ 反 須 せり. BEER (1934) は Hepatom POW PI Me PATI HS BALE 
色色 素 を 誠 明 し. 之 れ を 以 て Kupfer 氏 細 胞 よ り の 生成 な りさ 城 へ お れ り ・ 
PRR 72 HVE A (=, 3 例 (WI VI Vil) (HS CAS ESF ANG PS a ROT AV ii 
ARON He EMA OVE CUS AAR BEAL ONE, 毛細 勝 管内 ) 該 
fi KB YO, API (SHER OS. VIE HS CIS ANNE 2 ET Rosetten 
DER NEE, SAMOS ani, Kupffer FAG ANZ & ES (= MRO 
MiG HeO Ale AM Kupffer 氏 細 胞 も 勝 汁 を 認め た り . 然 れ さも 肝 組 織 内 
に は これ を 見 す 。 際 閑 的 に も 黄 痢 を 認め ざり し 例 な り . VW は 腫瘍 細胞 , Kupffer 氏 
N RT ERIK DIE HL EN EEE AO A 腫瘍 細胞 内 膳 汁 色 


N 


TE LD WEG DEE TEN AED AO RICH TE ER DIR a » A756 
然るに 余 の 1, Vy IK XVI OD 4 PUL HS CUS AG ANNES (= ENT RIS PAPE ZS O し に 拘 


ら す , 肝 組 織 和 内 に これ を 誇 明 せり . EDR RD BREIT IE ¢ BOS Tar 
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ば , CeUsHHHOAMRHOD RIK BIRE SANDE. ARACHHRATABNHR 
て 腫 場 紅 織 内 に 全然 騰 汁 色素 を 誇 明 せ ず , RRHOPIA SD VSLAILH TIS, Mill 
の 有無 は 腫瘍 細胞 が 健全 な る 限り 自主 的 に し て , 自 個 の 機能 に 開 係 する も の な ら さ る 
べから ず , 夫 れ 故に 腫瘍 化 の 程度 に より , 或 る 例 に 於 て は 腫瘍 細胞 は この 膳 汁 分 泌 機 能 
を 全然 吾 ふ も , 他 の 場合 に 於 て は 価 こ れ を 保持 する も 少し も 怪し む に 足 ら ざ ゐる な 0. 
欠 に Kupfer 氏 星 荘 細胞 内 騰 汁 形成 に 就 て 余 は VI に 於 て 上 述 の 如く これ を 認め た 
り . この 際 血 液 内 膳 汁 量 は Meulengracht 8 に し て 生理 的 限界 を 超え すず , 同時 に 肝 
組織 内 に は 黄 折 を 何等 誇 明 せ ざ 0 り し に 拘ら ず , JMR ROMANO Kupfer 氏 
細胞 内 に は 美 服 な る 線 色 乃至 黄 窒 色 の 騰 汁 色素 を 認め 得 た り ・ これ 綱 釣 織 内 被 細胞 は 


病 的 の 場合 に 於 て も Bilirubin BMI MTA EOF A LOE. 
II 脂肪 凛 ( ゲ グリ コゲ ー ン . 
原 DE 性 Et h Hepatom は H 6) es ANG IA =, — の 母 細胞 に WNC, AeA と Hie 4 a +B 


Lia i 


は 周知 の こ ミ な 0. 本 田 氏 (1911) は 小 見 Hepatom に 就き て 脂肪 検索 の 結果 を 報告 し 
居れ り , 之 れ に 依 れ ば , この 脂肪 の 種類 は Lipoid に し て , この 外 に 中 性 脂肪 は 可 な 

多量 に 存 し . 極少 量 に 重 屈 性 脱 肪 を 間 賢 内 出血 半 に 見 た に り ミ 云 ふ . Hepatom 腫瘍 
HUN OND BELO ARBEITEN L CIE Prym FR 1912) は みれ を 脂肪 沈 著 乃 至 脂肪 浸潤 ミ 
"to, 且 脂 肪 凶 性 に 向 ふ 道 程 は 。 腫 場 細胞 は 肝 細 胞 ミ 全く 軌 を 等 し くす る も の な 
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Wr 
Sit Siiavo. 更 ら に 岡田 氏 (1927) は Hepatom EU A ON, RAK ie 


= | 


し て 認め られ し も の は Sudan I (CHa eB CHES PROMO. FETS 
教室 に 於 て , 高 泉 氏 (1922) は Cholesterinaemie を 有 せ ゐ 小 見 の Hepatom (Fo) I) 
に 於 て 脱 肪 を 腫 導 細胞 原形 賢 の 外 に 核 内 に も 講 明 せり , 又 肝 組 織 の ) た wp が ey 氏 細胞 さ 
同時 に 腫 意 胞 巣 の ) 毛 細管 網 の 内 被 細胞 内 に も 胎 凡 を 見 。 その 性 は 重 屈 性 の Choles- 
terinester な りき ミ . 其 の 他 Hepatom #35 HINO HR DAG REE RES tS LA % 
の 例 あ る も , これ ら 5 脂肪 に 就き 線 括 し て 論 じ た る 報告 に 接し 得 ず , UT TRIS ARIE 
就 て 此 の 貼 に 向 ひ て 概 索 せり (第 4 表 ). 

余 の 9 例 の ) Hepatom に 就 て 見 る に 腫瘍 細胞 は 何れ も 脱 肪 縁 性 を 示し 居れ る も , FE 
脂肪 沈 閉 の 程度 は 種々 多様 な り , Sudan に て VM の 如く 瀬 尊 性 淡 黄 色 に 染 ま れ る も 
>, NETTER OKO, 大 小 滴 状 を 星 し て 多量 に 存 し , 腫瘍 
細胞 の ) 原 形質 を 充 圭 する に 至る も の あり (I IV, VI IN N XM). 殊 に 高度 に 脂肪 紗 
HECBAO TED BOL, IV, VI ROSE. LMC TERT SS MONDE LC 
I, IV, VO, XM に 見 6 られ, その 甚だ し く 著 明 な り し は VI( に この 2 例 は 同時 に Glykogen 
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る 核 内 に 見 ら る ) に し て , BRARERNOE A IT 核 を 遮蔽 せり . MER Al 
VI に し て 核 に は 甚だ 高度 の 脂肪 絡 性 を 見 た る に 拘ら ず , TOMBAISGA TR SMS 
る も の あり の き 

間 質 脂肪 は 肥厚 せる 結 締 織 織 維 間 に 遊 離 性 乃至 遊走 細胞 内 に 濃 赤 色 頼 粒 乃 至 滴 状 に 
HEL, これ を 認め た る は 4 例 ([, VI WM XM) OS. 次 に 壌 死 置 を 有する 部 に ヵ 
CS AEG ALAR AK fod & Ba A RAY Kak (= SLT 0. 

Sudan III 新法 に 於 て は 脂肪 の 出現 は 更 ら に 題 著 に し て , Ha Hing JK 7s LV 

(LPS TS BEAK 66 AAR He $2. SOMLOPME HET & BRC LID ICARE 
HW 4e Ltd. 

次 に Cigccio 氏 固定 標本 に て は , 腫瘍 細胞 は VI, IX, X, XM CHS CSF 3 SAIC a 
Ty 6 FAR AK TS GARR AB ZEN TALS 4 1, I, IV, Vi, XI に 於 て は 極微 量 に 認め 
た る の み . Ciaccto FMT MEK HS CS IK He LEER EAS ii RD 
7.9. fT RABWIN ET & Ciaccio 氏 次 法 に て は 僅か に 見 得 た る も PKI HO THA 
ZEN FA rd, 間 質 脂肪 は 4 例 共 Ciaccio 氏 法 に て 陽性 を 示せ の. IRAK 
中 に 於 ける 脂肪 は 僅か に 認め 得 た る が (L VM) 新法 に 於 て 甚だ 著 明 な りき 

Nilblau 楽 色 標本 に 於 て は 腫瘍 細胞 の 脂肪 は 淡 赤 色 , 赤色 , 紫 赤 色 よ り 暗 青色 に 
至る 種々 著 染 の 加 粒 如 塊 状 を 星 し 居れ り . 重 屈 性 脂肪 も 所 々 之 れ に 混 じ , 就 中 正 十字 
を 星 す る Cholesterinester は IX, X, XL X に 認め られ た りき . 核 脂肪 は 青色 より 
淡 赤 色 迄 の 雑色 菜 滴 和 状 を 星 し , 中 に 僅か の 重 屈 性 脱 肪 を 見 る . 間 質 脂肪 に は 4 例 中 2 
例 に 於 て 甚だ 多量 に Cholesterinester を 誠 明 せり . HCAS IS MVM, IX, X は 
この 中 に Cholesterinester を 混 じ お れ り 0 

肝 組 織 を 見 る に 全 例 共に 多少 に 拘ら 5 すず 脂肪 好 性 を 示せ り . 中 心性 脂肪 女性 は IV, 
VI の 3 例 に し て , Am VI, X, XI の 4 例 に 於 て は Kupfer 氏 細 胞 に 脂肪 沈 著 を 誠 
明 せ り . 面 し て 肝 細 胞 如 星 菩 細胞 内 脂肪 は 大 正 に 於 て 中 性 脂肪 より 成り し も 人 筒 僅か に 
Lipoid を 混 有 し, HI の 是 二 細胞 に は Cholesterinester を 認め た り . 

騰 管 上 皮 性 癌 に 於 ける 腫 場 細胞 内 膨 肪 は Hepatom (cit Lift cL, EDXVMI- 
て は 極微 量 か 或 は 殆 ん さ 誠 明 せら れず, 他 の 3 例 XIV, XVI, XVI TIER NER 
粒 乃至 脱 肪 滴 を 見 た り LOA. Ciaccio 氏 固 定 に 依り て 概 す る に 大 部 分 は Lipoid よ 
り 成 れ り , 但し 腫瘍 胞 菓 に 於 ける 腔 内 に は 相 営 量 の Cholesterinester を 誇 明 せり ・ 
騰 管 上 皮 性 銘 に 於 け ゐ る 壌 死 置 に も 赤 脂 肪 を 誠 明 し 得 , 大 部 分 は Lipoid FORM, 
Cholesterinester な く 又 中 性 賠 肪 を 僅少 な りき . 間 質 脱 肪 も か Lipoid を 混 有 すれ さ 











ta 
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XUN 











大 部 分 は 中 性 脱 肪 な り , XV OPEV Ik Cholesterinester を 認め た り . 















肝 組 織 内 に は 脂肪 女性 は 僅少 に し て Ciaccio 氏 固 定 に 於 て 陽性 の も の 多 か り き . 





ANGLO HEED 2S VO, X に 於 て は 肝 組 織 に も 赤 脱 肪 は 少量 な りき . 反 之 腫瘍 細胞 
EEE AM, IV, VI. XM に 於 て は 肝 細 胞 に も 赤 大 量 の 肛 肪 を 誇 明 0 

侍 た り , 釣れ さも 一 般 に 腫瘍 組織 は 肝 組 織 に 比 し て , より 高度 に 脂肪 菩 性 に 了 り 居れ 
O, 唯 例 外 を な せる は T な り 0. 女 に は 脱 肪 肝 を 星 す れ さ も 腫瘍 細胞 に は 極少 量 の 脂肪 
Hit 2 bLt AOA? OS. Hepatom peep AING RE ee“ 肉 因 性 な 0 
や の 解決 は 国難 な る も 上 述 の 如く 腫瘍 細胞 姓 肝 細胞 に 於 ける 脂 肪 の 消長 は 略 + 相 浴 行 


せら る 事 縮 より 鑑 れ ば , 余 は Prym 氏 ミ 共に Hepatom 内 脂肪 は 外因 的 生成 に 貼ら も 
の ) な りさ ミ 思 城 せ ん さす 


に Hepatom に 見 ら る » Weg 7s A HESERES SENN KASEI PAA BORO. これ 
> 脂肪 中 に は , Hepatom 腫瘍 細 胸 に 比 す れ ば , Cholesterinester {HIND Ices 
720 (STO. BIETEN, IV, XD に 訟 て は 核 は 高度 の 脂肪 好 性 を 示し 居り 7 
2, この 3 例 は 同時 に 核 の 退行 委 性 を 伴 ひ 居 り し も の な 0 り . され ざさ 核 に 容 胞 凶 性 を 見 
72% Vil, IX, X KICHTEROI EHE EN D ze 6 SO. 

ET ARERR ONL & O FeuX Hepatom (EL CHAS SLA ITIL L, 
NAS REIS 3s Lipoid より 成る 傾向 を 有する を 知れ り . HO CAIRO Hse 


(SUA FE REI Tk Hepatom より も 多く 見 られ た 


Hepatom 腫 場 細胞 内 の Glykogen の 出現 に 就 て は 其 の 成績 は -- 定 な ら ず . 中 村 氏 
(1908) (EEE BARTH TH DANN HZ Glykogen Pik UL ¢ Hef し 得 た り . KH 
る に 圭 照 材料 に 於 て 同 要 約 の 下 に 陽性 な り し に 拘ら ちら す , Hepatom 例 に 於 て 陰性 な 0 
(2250 Glykogen の 存在 は 決し て 其 の 腫瘍 の 原 区 地 を 定 む る に 償 値 を 有 せ ざ ゐ る も 


YDSO. 貴家 氏 (1908) も GIykogen の 誇 明 は 必 す し も Hepatom に 特異 さす る に 足 
Ay Ze jt FEI. 

7) Hepatom I, I, IV, Vil, IX, XM の 6 例 は 副 検 時 に 於 て Carnoy 氏 固 定 を 使 
PEL RES Best FE Karmin 菜 色 法 を 施せ る も の に し て , 他 の 3 例 (WV X, VM) 
OTE RMD 3 例 は 10% Formalin 固定 に 就き 概 査 せり . 其 の 結果 は 4 例 (』 
IV. Vil. \ (= HS CHORES ANG YS (= WE Glykogen を 見 た り . I, VI に て は 脂 助 さ 
共に 有 睡 坦 細胞 の 原形 質 の みな ら ず 核 内 に も 之 れ を 誠 明 し 得 た り .』I に 於 ける Glykogen 


CHAFO MBSE S --FAO, SRE 





BRETTEN FE aM SAE | 








以上 の 賠 肪 所 見 より し て Hepatom 腫瘍 細胞 姓 肝 細胞 の 脂肪 の 治 長 を 見 る に , 腫瘍 
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脂肪 は 更 ら に 載 死 部 に も 誠 明 し た れ さ も Glykogen KL » LE RSS H&. 他 の 2 
例 に 於 て は 脂肪 議 Glykogen の 沈 著 部 位 に 就き 一 定 せ る 開 係 な し . MER BM IK HN 
て は 其 の 腫瘍 細胞 内 に は Glykogen の 詩 明 を 見 ざり き . 

組織 内 Glykogen ODF (SIERO FALSE OD 検査 方 法 如 何 に 開 係 す る を 


hehe 
FT 


AT 
の 存 償 の 判断 に は 大 い に 注意 を 要 す べ し , 現 信 Glykogen 誇 明 に も 適 常 こ 5 
fk SRG Carnoy 氏 法 に て は , 余 は Hepatom 腫瘍 細胞 内 に 可 な り の 程度 に 於 て 
Glykogen を 詩 明 し 居れ り , この 余 の 成績 より 0 見 れ ば , Hepatom の 腫瘍 細胞 内 に は 
比較 的 多く Glykogen を 現 は す も , WATE RVR OARS ANG (= (KC ar et SA 
は , AGRO LORAMBOPEIKIZ KA BOMBA. され ざさ これ を 逆 に 應 用 し 之 れ に 依 0 
其 の 華 生 母 組織 を 人 出 定 する に は 大 な る 注意 を 挑 ふ べき は 勿論 な り . 
IV 間 質 

Hepatom の 間 皿 が 毛細 血管 な ら ろ こ ミ を 重要 富 し た る は Wegelin, ılık, 貴家 氏 等 
な り . 又 毛 細 血 管内 被 細胞 が 韓 移 守 に も 恋 常に 見 出さ あぁ ゝ こさ に 封 し Adelh-im は 
之 れ を 腫瘍 細胞 の 有する 血管 形成 能力 に 明 せ し め た り . 次 に 腫瘍 組織 内 Kupffer FE 
記 家 胞 の 増殖 に 就 て は 唯 松 井 、 岡 田 氏 等 の 報告 例 あ る の み . 松井 氏 (1921). は Hepatom 
紅 織 内 に 明暗 責 腫 場 細 胞 の 存在 を 認め , 嗜 性 細胞 を 以 て 肥厚 せ る 星 益 細胞 な り ミ せ 
9. [MUTE (1927) は 腫瘍 胞 菓 内 に 核 の 小 に し て 核 質 に 営み, BEER RR 
多角 形 の 細胞 酔 を 認め た る が , 該 細胞 は 星 世 細胞 の 増殖 を 主 ミ し , これ に 何 小 血管 内 
外 被 家 胞 の 増殖 も 開 興 せる も の な らん させ り ・ 

Hepatom 内 格子 状 織 維 茨 生 に 就 て は , 1 : 藤 氏 (1910) は 該 織 維 は 良く 藩 達し , 肝 
臓 に 於 ける さ 等 し く 毛 細管 内 被 細胞 より 区 生 す る も , WPT IRIE RS CST RR 
MEO EE AePKEIKF SRO, Adelheim 氏 (1918) に 依 れ ば , Hepatom に 於 ける 格子 添 
幾 維 は 毛 家 血管 を 織 細 網状 に 団 焼 し , ER ANDERER LEO, ML EI 


明 は Hepatom 診断 上 重要 な りさ 逃 べ 居れ り . 


J 


Arik Hepatom 9, 膳 管 上 皮 性 部 3 例 に Bielschowsky [ERE Zeile L EI 
を 概 せ る に , Hepatom の 全 例 に 於 て 増生 せる 結 締 織 内 の 黄 究 染 し 縄 絡 せる 腰 基 織 縮 
中 に , RAP RACHEL SOR He L, 大 き 強 彰 な る 織 維 ミ し て , 直線 装 に 走行 し 恨 ゎ も , 腫 
ぼく に 従 ひ 其 の 大 さあ 減少 し , 織 細 な る 織 維 こさ な り 居 れ ひ . 更 ら に 放射 装 織 


ee; 
HE JET NSS 6 OD Ze NAO AE ML FEE AO CBD, 5 HL, IV, Vi, X, XW 
(WS CISA SD RRCHELS SEE REES UCHR LU, NER 
BEI 大 れ り . SAU SHARE HEHE IP ALROD Dea UE He FR UK, IOs ri 
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好 な ら ず . 
勝 管 上 皮 和 性 銘 に 於 て は 腫瘍 間 賢 内 に 該 織 維 は 腫瘍 胞 梨 を 続 り て 甚だ 良好 な る 区 有 を 
見 た る も 腫瘍 細胞 間 に は 殆 ん さ 誠 明 せら れ ざ りき . (第 5 表 ) 














Wh ic WU SH FM am ie 
| | « * 部 | «oe 
| | BY | ee sai rs BR Imnae 
ii # + + ++ Ht + 
“Poe itt +H ー # | 
本 | 4 H + + tH 2 
NE + | + | + 
‚MI # | # | ーー HH ee 昔 
vo | # + + + Ho 4 
ao a a, we # | # | + 
a | z | # + | + | | + 
lH | + | 一 | + | # | + 
um | + + + ttt Ho) せ 
me VY | 昌 ー + HH 
ee XVI | + + + itt +H 
Lae xvi | # + + + | +] 








BAR PROB 


HOSE WS T & FEE RP Ze ini F(X 他 の 腫瘍 に 於 ける が 如く 困難 な る こさ な 
り 、 され 資質 性 肝癌 Hepatom (2 #8 TiS. 22rd VE 3 HPS AGLI S RUT, I 
ORE RIE TSS (5 COMO FERRERO. COREE 初め て 提唱 せ し は 
Rosenblatt 氏 (1867) な り . FH HP BRE S FETE DENG 22 SORIA BI, Herzhei- 
mer Fit 90%, Eggel 氏 は 86.4%, Ewing 氏 は 85%, 山 極 氏 は 74.75 YO = 
ZU, fold REDE RE RAT dedi LILO. 面 
L CPR SE EAT BY L Ses SPO EARLS LC, 肝 細 胞 の 再生 現象 に 
就 て は Kretz FE (1902) LAAN PERE EB S SLRS UAL. 山 極 氏 は Hepatom 
(S75 AID (SARAE S LOREAL UPR 2 (REE BFS EOS L, BRASH PAK 
SENS SRA DH (= AD FEE BE MB sO SHO. 

4:0) Hepatom VI, X, XM (cw Tiseak , AAS eR, 足 背 浮腫 腹水 あ 
〉 CHM S し て 診療 せ られ た る も の な り し が , REITS AFTER 


mS LU 


め ら れ た 0. この 中 VI に 於 ける Hepatom は 初期 の も の ミ BESS t,OhuHO>. M 
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し て これ ら 結 節 中 増生 せる 肝 細 胞 結 節 に て は 該 細胞 が 尊 炊 核 の 大 さき を 増し , BACH 
み 徐 々 に 獲 細 胞 に 移行 し 居 ろ 初期 郊 結節 を 現 示 し 居れ り , 即 本 例 は 肝 便 縮 が 先行 性 病 
BOLTHO, 之 れ に 肝 冶 が 貫 病 せる も の な る こぶ ミ 疑 な し . EEK PET 
BEL » 増生 結節 共に 多数 の 腫瘍 結節 の 散在 せる も の な りき . 

移行 像 の 問題 は 営 然 肝癌 七生 の 多 中 心性 ミ 開 隊 す べき も の な り . 山 極 , LM, A 
家 , Landsteiner, Adelheim, Huguenin, Goldzieher u. v. Bokay, Mirolubow, 
McIndoe u. Counceller FEES {Ar 4 COBH PERE ER AH U O, FRO VI の 肝 
ATS ME EE LCR OPIATE) PROM AR EL, 特に 主 腫瘍 
SUN EB LES OS. COVERY AT LDA ECAR KO FS BF 
は 本 例 の 腫 場 結節 は 同一 柄 育 時 期 に ある も の ゝ 如く , BWA SHELL EL SROY, 
所 に 於 て 殴 生 し た る も の ミ な す を 至 堂 な り ミ 信 ず . 
然 れ ざ も この 説 に 反 封 し Ribbert, Wegelin, Lissauer FESE(SAF AAR IS (= EEE 





OWNS D> PEK OUT, 腫瘍 物質 の 血管 内 究 破 に 偽 れる も の な りさ し , Be dye 
殴 生 を 主張 せり . Herxheimer Rd Ku 15 じ 居 れ り . 曽 し て 多 中 心性 病 生 論 
育 の 見 た る も の は 多く 毛細 血管 内 栓 寒 性 韓 移 に 外 な ら ず , AMOS EI IE 
無 開 係 に 局所 性 に 極 初期 結節 を 誇 明 し 得 た り ミ する 人 ある も , BAD (4S BAT 
細胞 より 腺腫 形成 に 至る 直接 の 疑 化 を 見 る に 過ぎ ず . MWA HD He AE= HST Zt 
誤 性 化 の 磯 対 を 得る に 困難 な りさ 遠 べ 居れ り 

既に 出来 上 り た る 腫瘍 結節 を 以 て 其 敬 生 自 態 を 認め 得 べ か ら ざ る は 明か に し て , M 
し て 乏 れ 6 (EPS TIS HO RAD Hike (kL 多 中 心性 な りや は 勿論 論じ 難し , 然 れ さも 肝 
WESABE LC, 多義 性 結節 汐 増 生 攻 腺腫 形成 等 を 見 る が 如き 特殊 な る 條 件 の 存在 する 
場合 に 於 て は , 余 は 前 掲 VI の 如く いか に 之 れ を 精査 する る 韓 移 ミ CHE, HO 
績 生 の 原 殴 性 多 中 心性 を 信 ぜ ざる べから ざ る 初期 冶 の 存在 する は 確 賀 な 0 ミ 信 ず . 

に 肝 冶 さ 肝 便 疑 こさ の 合併 傘 に 就 て 概 せ る に , 余 の Hepatom 13 例 中 財 便 怒 の 共存 

せ し は 1T, I, VI を 除く 10 例 に し て 76.92 BizHA. も し 10 歳 以下 の 小 見 例 1, 1) 
を 除外 せ は ば 賀 に 90.9 ZDF NL. NR LIE SO LIE 2 PI, XI) な る 
も , 肝 表 面 に は 粗大 乃至 微細 頼 粒 状 凹 凸 あ り て 肝 便 迎 性 退 化 を 示し 居れ る は 疑 な し . 
父 V は 組織 的 に 肝 便 角 を 明か に し 得 た る も , 人 硬 疑 の 種類 は 不明 な りき . BR 
L VISA ESE BS CRT ERE MAR DALE, グ 氏 還 の 肥厚 を 見 ず , Zr FEAR RT 
生じ た る 腫瘍 栓 楽に 原因 せる 肝臓 に 於 ける 局所 性 鬱 血 に し て , 肝臓 の 他 の 部 に 於 て は 
SEMIS HEE To BHA FD GIS 



















信之 れ を 便 委 の 種類 に 於 て 見 る に , PAA AD も の 7 Pil Beha PEPE 3 P(X, XI, 
XM) , FH ED EE PENT ORE SEK SSS BO 1 PTX), re Bi 
(IV, VI, VD な りき . iL CRIS RBROW A A ES SL tk LIG-S S 
肝 組 織 の 増生 を NER AT A 7 Pile aber ENP ES 3 fo (TX, X, XID) ORE MENT wa 2 
(VI, VO) 合計 5 例 に 於 て MAO. ECZUN 55T IX (HST 
は , Wake BS ZIERT ANDEREN し 得 た 0. Sea UAC ATI (=P Al 
DEN FERN DIES A (SME 2 例 を 敷 ふ る の み . 

LX 3 Pl ーー ) し は VI の み に し て , 他 の 2 例 は 不明 な りき ・ 
VI は 下 室 静 販 に 獲 膜 の 形成 を 見 , 惹 て は 高度 の 静 血 性 硬 銀 を 楽 せ ちる も の に し て 興味 あ 


A = = » 信 ず . 
以上 の 所 見 より 肝 色 の 語 生 に 開 し て 論 ぜ ん に , 先 づ Laenne ate PENT Mineo i 


REPRE, 以下 の 如 し 
第 6 表 MAD MAIS L ZED Bie 





| x oa 所 AE Pm a RR ES! OG 場 所 I 検 例 Full SA Br 
i- = se a 
Forster | Be es 200 31 | 1.0 | Askanazy | Genf 7 089) 284 | 4.0 





Rössle | Jena 000 15 1.5 | Ophüls California, 3,000) 166 | 5.5 


we | 
Blumenau Frankfurt 112, 7611 198 | 1.6 «fs, BR BAK cy MIA 81: 3 332 | 17% | 











Kiihn | Diisseldorf, 2, 900 62 1 2.1| 長 Ei. | 東 ~ | 3. u: 71 | 1.99 











Réssle | Kiel 540 12| 22m 訂 | 京 都 |3, = 90 90 | 2 2.66 
—— 1 — _| —— 

Kern Wien 1,130 106| 2.5) 3 。 木 | » |3900| 137 | 3.51 

Rössle | Basel 2,45 90) 3.7 x, AE! 新 jf | 1, 100 21 | 1.5 | 





ED BRADTASL IK HS TIS GAA 8 1 一 2 劣 の 間 に 在 り て , 其 の 間 に BAS 差異 を 認め ざ 
る 所 な り , RZ EDER HE Ke DEED OT, AFP HS THD IER 
BOLT AMOML. ETHOHRAEL TEECHORRZRELALEIEDEHNT BE 
EP CRE SANDER HEOULIMEIT A 2% T= NT HE H BAR eB 
A NEO GEE Zeek, Eggel 氏 は 32%, Herxheimer 氏 は 42%, 山根 氏 は 60 


YNZ WS CZ Et SS 


> Da 
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3 例 の Hepatom 2A THI, M IV, V, VI, X XM) ED 54.6 KURT 
WE Ze LTO. WEA FA ING Ma a(S fufar & 2008 乃至 450g の 間 に 在 りき . さ 
NEL TE EDEL EG AE OAD, KETTE TR EDIT 
DT DMSO SG AUE Cr DREMEL KD B O77 OPI, 組織 的 に 検査 を 要 す . 余 は こ 
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tip te HEA FAP RR Ee REL ADS HORA IS 6 HUT, IV, VI, Vil, TX, XM) な 
0 き 。 

供 状 租 縮 性 時 便 に 際 し て 見 ら る ヽ 腸 臓 内 格子 状 弱 維 の 増殖 は 全く 不 規則 な る は 松 
電 氏 等 の 唱 ふ る 所 な り . 余 の 例 に 於 て は IX, XO 2 PA Care HALO, ME IX 
ODE eS 180g, XW は 50g な り し を 以 て , 格子 敵 織 維 の 増殖 は MEMEO A EO oni 
ずる こさ 不可 能 な る は 勿論 な り . REKEN BE 7 TV ODES MEDD Hai 
は 卒 等 に し て , 是 等 は 策 ヽ 強固 ミ なり た る 細 織 維 が 大 部 分 を 占め 居れ り . RENT 
WEL VI は 該 織 維 の 著 明 な ぁ る 増殖 あり し が , その 増殖 状態 は 答 ヽ 不 規則 な 
き . MAPA LG SOLE, VI に 於 て は , 該 織 維 は 可 成年 等 に 増殖 せる の みな 
CF, REMI ORAL HEA. O Hepatom Cau SMM の 肝 職 の 
便 秒 性 銀 化 の 性 質 に 依 0-- 程 度 まで 支配 せら る ゝ も , この 際 殴 血 は 又 れ に 干 奥 す る 
も の に し て 多く の 場合 は 雨 者 の 結合 の 結果 な り . 

ELEN BOWIE ALT, 貴家 氏 は Hepatom DT 13 例 中 鬱 血 性 の も 
の 2 例 な りさ 云 へ 0 外 園 に 於 て は Eggel 氏 は 肝 冶 82 例 中 70 例 は 肝 硬 筆 を 有 し 
その 種類 に 開 し て は 半 縮 性 88.6 守 肥 大 性 11.4 少な りさ . Herxheimer 氏 も 肝 硬 編 中 
に 横 血 性 肝 硬 条 も 極少 敷 例 に 見 らち ゝ も の ミ さ な り ミ し , HOWMOR ERA RER FF 
居れ さも , 其 の 敷 に 就 て は 記載 せ ず , KOT ORTE SASF S LHS % 
も の を 比較 し 得 ざ る な り . Rid bUO AM ¢ AAA OREM WES 2 file Lt, 
fe: “ERE D* Hepatom の 殴 生 原因 ミ な り し や 又は TREE 7K OPIS, ale a ik 
格子 汰 織 維 の 増殖 状態 より 論ずる も , 全く 決定 し 能 は ざり き . KARO Hepatom に 於 
C LMA TAS Beet, 原因 の 明か な り し も の を 合 し て 3 例 な り 
Er Ki, 白井 雨 氏 の 報告 せる , 営 教 室 の 温 概 材 料 に 就き 肝 便 縁 を 検 せる 結果 
HUT AEE 4.98 中 殴 血 性 1.07 用 な る に 比較 すれ ば 殆 ん さ 其 容 相 似 た る も の あり , さ 

Seo BELLE TREO VUE (3/7) は 貴家 氏 の それ (2/13) に 比 す れ ば HT AR AR 
る な り の . 
KUNA TE VENT OES S Hepatom さ の 開 係 を 見 ん に , 本 邦 に 於 て は 財 内 容 生 部 に 依る 


っ 


TOE ME 7 Hepatom の 存在 は 確定 され , その - に 日 本 住 血 吸 紛 症 に 原因 する 
も の あ (0 (草間 , Pi, MM, され ざさ 第 形 財 星 義 は Hepatom に 於 て は 徒 司 的 償 
値 を 有する の み に し て 又 併存 する も 麻 管 埼 殖 は な きか , 又は 全く 幅 徴 な りさ せ 0 (HR 
氏 1929) . 

然るに 天 崎 , 自 井 氏 等 は 新潟 地 か は 徐 形 時 星 揚 の 中 等 度 濃 呆 流 行 地 に 悦 し 騰 管 性 
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FRESE OD ANE (SBE IK 1.29 % (1400 Kar) に し て 他 地 か に 比 し て 高座 な る こさ を 唱 へ た 
り . 面 し て 余 の TX に 於 ける が 如く 役 形 肝 星 の 寄生 を 誠 明 し, グ 氏 博 内 に 於 ける 粗大 
EO AGREE LS LODO. AMMO Ais EBM IKe L450, Ink 
VE BENT EEO 結合 型 ミ 見 る で きも の に し て , 新 か る も の 、 ゝ 存在 は Hepatom 
DER ARTE RS HL 興味 ある も の ゝ 如 し . ( 備 形 肝 星 の 寄生 を 見 た り し 
も の は , Hepatom 内 この TX の 外 に 倫 組 織 的 に 板 し 得 ざ り し も V, XI の 2 例 あ りき ). 

HOAMAZRO Hepatom BL TEE (PIS FED, 小 見 例 2 例 を 除く も , 
fal 1 例 あり , 多 硬 織 を 併存 すれ ざさ も 組織 的 に 肝 細 胞 の 増生 乃至 肥大 を 明か に し 得 ざ り 
し も の 2 例 (IV, XM) dO. FSC BK ERSOD ATE S FT OD BE ELCH TSE IA 
EEE PRAUX, O-amidoazotoluol 飼 奥 に 由 る Ratte の Hepatom 

CISPR 殆 ん ざさ 見 ざり し に (佐々 木 , 吉田 氏 等 1933 一 1935), 反 之 Maus に 
於 て は これ を 見 た りき ミ 云 ふ ( 吉 田 , 川村 , 中 澤 , 西山 氏 等 ). 

肝 便 縮 の 有無 は 動物 の 種類 に 依り 加 新 相違 せる 事 連 は 上 述 民 族 病理 贅 上 肝 冶 の 琶 生 
原因 の - 律 な ら ざ る この 間 の 消息 を 知る に 有力 な る 根 捧 さ な す を 得 べ し . 

され ば Hepatom の 紙 生 に 開 し て は 肝 便 委 を 以 て 線 べ て を 説明 し 難く , 更 ら に 他 の 
種々 な ゐる 機 韓 を 原因 ミ す る も の な る べべ で ( 

第 の 七生 機 還 ミ し て は 肝 便 紗 に 無 開 係 な る 小児 Hepatom に 就 て 観 寄せ ざる べべ か 
ら ず . 

NGAI BS BBE APO BEA ETS, 山 極 氏 は 先天 性 基礎 さ 見 人 区 す べき 中 肛 葉 
性 Teratoid OH AME oO NAME & ORAETA £ Dig 0 Tilt, Rosenbusch, 
Hippel, ii, Witty JR, 木 積 氏 等 は 小 見 Hepatom BE, 軟骨 , 粘液 組織 及 
ト 友 様 組織 等 の 胎生 期 組織 を 見 を れ り . 又 他 か に 於 て は 小 見 肝 冶 に し て 上 記 中 有 葉 性 
組織 を 誇 明 せ ざ 0 し 例 も あり (本 田 , Mieremet). 

X Hepatom の 底 生 機 干 に 開 し て は 成人 如 小 見 間 に は 全く 別種 の も の ゝ 存する を 物 
語る に 足る 有力 な 事 縮 は 前 述 せ る 如く , 多数 の 統計 に 依 れ ば , 男女 略 ヽ 同 敷 な あるこ さ に 
LT, 成人 に て は 女子 の 甚だ し く 少 敷 な る に 圭 照 し て 意味 な き に IES SHO (万 eyx- 
heimer). 然 れ さも Plaut, Mieremet 氏 等 は 夫々 14 ヶ月 及 11 ヶ月 の 小 見 に 於 て 便 疑 

を 基礎 ミ し て 義生 せる 肝 冶 の 存在 を 誠 明 せり ・ 

穴 の 小 見 期 に 於 ける 原 茂 性 肝癌 の 2 例 を 見 る に , Fler b PMO ABA ¢, 1 例 は 10 
ヶ月 の 男性 見 に し て , 腫瘍 細 胸 は 甚だ し く 小 形 に し て , 胎生 期 未 分化 細胞 に 酷似 せ 0, 
EDT ANIC BE IS MATE 1B AAG OD FAA = % EAT LARA AKRBIK EO SHARES L. 又 腫 瘍 
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組織 内 如 肝 外 韓 移 千 に は 赤血球 母 細 胞 を 多量 に 講 明 す , 之 れ 本 例 の 腫瘍 組織 内 に は 胎 
生 期 肝 組織 の 造血 機能 有り , 是 組織 の 七 育 不全 の 存する は 明か な り . 又 韓 移 冬 に 於 ける 
ト 記 所 見 より , 腫 場 細胞 は 同時 に 造血 作用 を 具備 する も の な りさ S 断 定 し 得る な り . fal 
この 外 に 先天 性 素因 に 原因 する な らん さ 慌 は る ゝ ヽ も の は 心筋 に 見 た る 犬 形 明 性 細胞 な 
り . これ Purkinje 氏 細胞 に -- 致 する も の な り , 動物 に 在り て は Glykogen PAF 
る 大 な る 細胞 より な り , RGM BTA LOM, 人 類 に 於 て これ を 見 る こく 稀 
な り . 要する に 心筋 に 見 た る 所 見 は 反物 動物 に 酷似 せる な り . H 例 は 9 歳 の 男 見 に し 
て , 腫瘍 細胞 は 矢 張り 小形 に UTA DAE, Hebi Glykogen を 有 し て 著しく 明 性 , 
核分裂 像 存在 し 異型 的 華 育 を 途 げ , 成人 に 見 る 定型 的 の Hepatom に し て 何等 の 胎生 
期 組織 ミ 看 個 す べき も の な か りき . 

& AL 72 NEKO THEF DIZ, Schlesinger 氏 は 4 蔵 の 男 見 に 肝 冶 を 見 た り , こ 
の 例 に 於 ける 腫瘍 細胞 は 肝 細 胞 よ り 小 に し て , Mosaik 様 に 密 に 好 び , RAI BOS 
策 + 大 な る 核 を 有 し , 原形 質 は 極 僅 か に し て 核 の 周 園 を さり まく , 又 腫 瘍 細胞 は 肝 組 
HRP EPEAT MH O. ENESMDIERKO ZILK, 余 の T は これ に 似 た る 
も の あり . 又 井 手 氏 の 報告 例 は 1 歳 の 女 見 に し て , 腫瘍 組織 内 に 骨 船 母 細胞 を 混 じ を 
れ り ひ , 其他 少 敷 例 に 於 て 骨 身 様 造血 組織 を 認 む る も の あれ ざさ , T の 如く 主 腫 雰 は 勿論 
肝 外 韓 移 韓 に 於 て も 赤 腫 瘍 細胞 の 造血 機能 を 有する は 甚だ 珍 5 し き 例 な り ミ 調 ひ つべ で 
= 

要する に 余 の TANTE EERO FFE 2e EO し 能 は ざり き . 1 例 に は 組織 時 形 
SERRE AD BHO し こさ より , 小 見 に 連 駿 せら れ し 起 等 余 の 肝 冶 2 例 も 赤 先 
天性 素因 に 原因 せる は 疑 な し. 

最後 に 其 の 他 の 肝癌 の 語 生 原因 ミ し て 軸 ぐ べき も の に 有 座 管 上 皮 性 銘 に 開 す る も の あ 
の . 

財 内 膳 石 及 徐 形 肝 星 寄生 に 依る 刺 載 に 依り 増殖 性 騰 管 周 園 炎 を 惹起 し 得る は 明か な 
り , 惹 て は 肝 硬 紹 の 原因 ほな る も の に し て , 山 極 , 貴家 雨 氏 は WE BEE) BEE 
上 特に 該 周 彫 炎 を 重要 な りさ せり 0. 先 づ 肝 便 凶 さ 騰 管 上 友 性 部 ミ は 如何 な る 開 係 に 
在り や に 就 て 諸家 の 報告 を 見 る に , 山 極 , 貴家 氏 等 は 46.7 26, Ewing 氏 は 50 %, 
Herxheimer 氏 は 57%, Eggel 氏 は 62 6B rh. され ば EERE 
て も 赤 便 好 は 先行 する こさ を 屋 + な りさ 難 も , Hepatom に 於 ける が 如く 高 午 な ら ざ 
る を 知 ゐ . 


余 は 5 例 の 膳 管 上 友 性 癌 中 便 疑 を 見 た る は 2 例 (XIV, XVI) に し て , XIY は 義 縮 性 , 
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XVI EEE EL TT, CD10 B70, LO ORISHROME KU RO & 
NE BE PERG = WS CREB 22 EI At DAIS AH HGH ADA. 貴家 氏 は 27 例 
HS PS Care bbe O TBH. 余 は 5 例 中 2 例 VI, XVI. Ztr eMC O. XVI は 
Kon ENTER し 居れ さも , XVIII EN TNS, 一 般 性 
FEB OR SLO I SHBIL SOS, 次 に 第 形 肝 星 寄生 ミ 駿 腫 殴 生 の 割合 を 見 る に , 本 
邦 に 報告 ある の み に し て , FERRIS 56 VORNE FE BeBe 1 PENH 1.8%, IF 
RIS 1.3 % (8/234) 7 O SEA. ROA DHHS 202 PO BCA HES AE eh (A 
BEER 2049 FEI= EL) 2 PI NESE Ae bh, EDR 7s. VETRHTEENIE & 0 Fale 
柳生 を 見 る 割合 は 甚だ 小 な る ぁ る も の な り . 最後 に 騰 石 ミ 騰 管 上 皮 性 銘 ミ の 開 係 を 見 る 
に , Eggel 氏 は 116 例 中 14 例 , 貴家 氏 は 27 例 中 8 例 に これ を 誇 明 せり . SOPH 
て は 5 例 中 2 例 (V, XVM) な り . XVW に 於 て は 腫瘍 組織 内 に も 騰 石 を 認め た り . 膳 石 形 
BODE SE AE = ORAS EC dim COREL, 果して 猫 腫 底 生後 騰 石 が 形成 せら れ し も の 
な りや 否や は , 測り 知る べから ざる が 故に , 騰 石 が 冶 腫 殴 生 の 直接 の 原因 た のり し こさ 
は 断定 し 得 ぶ . され さ XV OU ¢ HELM LE SOS EO, 少な くも こ 
れ が 冶 腫 誤 生 に 干 興 せ ざ る を 否定 し 能 は ざる べし . 


第 七 章 結 it 


1) 過去 25 AEFI OD FIFRA SEE HST Rp A 2165 HEI EY LE ERPS 18 
例 あ り て 0.88 ZITO. MUFC, MB SO Wit 2 18:16: 7 
ミ な る ぁ る. IRRE 6 OP BOBBED % Old 21.2 270. 更 ら に 18 例 中 
騰 管 上 皮 性 冶 は 27.78 SD. 

2) 「 ヘ バト ー ム 」 は 18 例 に し て 形態 現 的 分 類 に 於 て は その 69.23 % Id HHA, 
23.07 “iSite, 7.69 SEES. 5 例 の 騰 管 上 皮 性 銘 は 線 べ て 混 塊状 を 星 
LINZ O. 

3) 膳 管 上 皮 性 銘 に 於 ける 肝 卒 均 重 量 は 1250g に し て 肝臓 の 腫 大 を 見 ざり し も ,「^ へ 
バト ー ム 」 の 其 れ は 2532.08+181.088 に し て 最大 の も の 36008 に 腫 大 せり . 

4) 騰 管 上 皮 性 冶 に 於 け ゐ 肝臓 の 横隔膜 さ の RER SEO Lb, 「^ ヘ バトー 
ム 」 に 於 て も 放 疹 著 は 稀 な ら ず 

5) 小 見 「 ヘ < バト ー ム 」 の 韓 移 形成 は 殊 に 廣 衝 な り , 成人 に 於 て も 「 ヘ へ バト ー ム 」 の 肝 
外 韓 移 は 従来 大 へ られ し が 如く 稀有 の も の に 非 ら ず , 唯 他 の 痛 腫 に 比 し て 大 さ 小 に し 
TAKE し 得る 程度 の も る の 多き の 差 あ る の み . 






| 
| 
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WEE BEER HAT IR TEL AOD EN SE ORTEN Ze Lite 6. ABI EN Re 
Fels 80%, ARR REIS 60 に 見 た りき 

6) 「 ヘ バト ー ム 」 に 於 て は 10 歳 以下 に 2 例 。 40 HEE © 60 歳 の 間 に 11 HAO. 反 
LIE FRB IE HS TS 30 EK O 60 歳 の 間 に 見 られ た 0 き . 又 性 別に 就 て は 男子 は 
KFS OGD IS <, 雨 種 釣 腫 に 於 て , FEO ARIS 略 + 相 等 し く 「 ヘ へ バト ー ム 」 は 男子 
76.98 %, ME IR VERS YF 80 25750 3. 


7) 腹水 の 誇 明 せら れ し は 18 例 中 15 例 に し て 83.3 9, BAIS 7 例 , 38.9 少な り . 
腹水 ミ 同 時 に 自白 尿 の あり し は 「 ヘ バトー ム のみ に 詩 明 せ り 0. 

8) 第 VI 例 に 於 て は 肺 臓 韓 移 結 術 著 内 の 毛細 管内 被 細胞 内 に 騰 汁 色素 を 誇 明 せり 
この 事 連 刀 その 他 の 鷺 より 網 交 織 内 被 細胞 は 病 的 の 場合 に 於 て も 「 ど リル ビン 形成 に 
開 し て 重要 な ぁ る 役割 を 演 す る も の な る を 確 め 得 た 0 

9) 「 ヘ バト ー ム 」 腫 場 細胞 内 脂肪 巡 肝 細胞 内 脱 肪 の 消長 は 略 + 潜 行 せ も も の) > 如 
し . 等 腫 場 細胞 内 賠 肪 の 性 状 に 開 し て は , 主 さ し て 中 性 脱 肪 に し て , 「 コ レス テリ 
シン < エス テル 」 は 44 (49) の 割合 に 混 じ 居 0, 又 少量 の 「 リ ボイド 」 を 含有 せり . 壊死 
章 に は 相 営 量 の 「 コ レス テリ ン ・ エ ステ ル 」 の 混在 せる を 見 た りき . DEZE BEER 
に 於 ける 腫 場 細胞 内 脂肪 の 出現 は 「 へ バト ー ム に 比 し 和 進 か に 少量 に し て , この 大 部 分 
は 「 リ ボイド 」 な 0 りき. 

肝 組 織 内 用 氏 量 荘 細胞 内 脱 肪 は 責 種 郊 腫 を 通じ 46.15 % (6/13) に 見 られ , 又 間 臣 脱 
肪 に は 「 コ レス テリ ン ・ エ ステ ル 」 の 出現 展 + な りき . 

10) 衝 子 装 幾 維 の 誤 育 は 「 ヘ バト ー ム 」 は 識 管 上 皮 性 絶 に 比 し 良好 な れ ざ さも, 肝 組 織 
に 於 ける 該 織 維 に 比 し 著 明 な る 増殖 を 見 ざり き 

11) 第 VI ERAT SD ANS 小 初期 結節 に 於 て 移行 像 を 認め た り , CORE 0 Rie 
ヘ バ トー ム 」 の 多 中 心性 華 生 を 信 ず . 

12) 騰 管 上 皮 性 郊 5 例 中 , この 冶 腫 勤 生 上 従来 原因 ミ し て 田 げ ら る ヽ ゝ 礎石 2 例 , BE 
形 肝 星 寄 生 2 Pl Ze RRA 

PAN b= A OBIT RE TIS 小 見 に 見 ちら る ゝ も の は 先天 性 素因 に 基く も の な らん 
も , MACHU SD & Olde? HBA L, これ が 大 多 敷 の 「^ へ バト ー ム 」 に 於 て 原 
因 ミ な る は 勿論 な り . され さ 人 硬 縛 を 有 せ る 例 に も 組織 的 に は 肝 細 胞 の 肥大 乃至 増生 を 
見 ざる も の 価 少 数 例 あ る の みな ら ず , 更 ら に 全然 肝 便 難 を 鉄 加 せる 例 を 誠 明 し 得る を 
見 れ ば ,「 へ バト ー ム 」 の 義生 に は 便 希 以外 の 他 の 区 生 機甲 の 存在 を 信 ぜ ざる ご か ら ず す 。. 
OE |= A EZ, “CLG PED AB |= CBS CRRA 
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Auszug 
Über primäre Leberkrebse 
Von 


Shigeo Hudimaki 
(TAFELN XXX—XXXI) 


(Aus dem Pathologischen Institut der Niigata Med. 
Fakultät. Vorstand: Prof. Dr. R. Kawamura) 
(Eingegangen am 14. August 1936 


Es wurde vor kurzem das Rattenhepatom durch Fütterung mit O- 
amidoazotoluol von Sasaki und Yoshida erzeugt, was zur Aufklärung des 
Wesens dieser Krankheit einen wichtigen Beitrag gibt. 

Neben dieser interessanten experimentellen Untersuchung ist es noch 
immerhin notwendig, an den verschiedenen Lokalen, besonders in Rücksicht 
auf die Verschiedenheit der geographischen Verteilung, über die Pathologie, 
insbesondere Pathogenese der primären Leberkrebse eine eingehende For- 
schung anzustellen, obwohl schon eine grosse Zahl von Arbeiten darüber 
veröffentlicht worden ist. 

1) Am hiesigen Institut wurden von Jahre 1911 bis 1935, 2165 Leichen 
seziert, darunter hat der Verfasser das Leberkarzinom in 18 Fällen, d.h. 
0.83% der Sektionsfälle gefunden. Diese Zahl ist sechs bis sieben mal grösser 
als in den ausländischen Statistiken von 0.12% (Lubarsch) oder 0.14% 
(Counceller, McIndoe). Diese Tatsache soll auch dadurch unterstützt wer- 
den, dass in unseren Sektionsfällen die primären unter den ganzen Leber- 
krebsen 21.2% ausmachen, in den Arbeiten der ausländischen Forscher nur 
1.5 bis 5%. Das Häufigkeitsverhältnis von Krebsen der Leber, Gallenblase 
und der grösseren Gallengänge in unseren Fällen ist 18:16: 7, doch kom- 
men in Europa Gallenblasenkrebse ca. zwei bis zehn mal häufiger als pri- 
märe Leberkrebse vor. Meine 18 Fälle von primärem Leberkrebs wurden der 
Entstehung nach in zwei Gruppen eingeteilt: Leberzellenkrebs, Hepatom, 
von 13 Fällen und Gallengangskrebs, Cholangiom, von 5. 

2) Was die Metastasenbildung beim Hepatom anbelangt, wurde sie 
ausser intrahepatischer Geschwulstthrombose der V. portae und V. cava in- 
ferior, bei zwei Kinderfällen (Fall I und II) in den periportalen, retroperito- 
nealen, paratrachealen Lymphdrüsen, Lunge, Niere, Pancreas und Neben- 
niere und ferner beim Fall XIII in einer periportalen Lymphdrüse eine 
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haematogen eingeschleppte Geschwulstzellengruppe wahrgenommen. Danach 
ist die extrahepatische Metastasenbildung beim Hepatom im Gegensatz zur 
allgemeinen Annahme kein so seltenes Ereignis. 

Beim Cholangiom waren die Metastasen, wie bekanntlich, viel aus- 
gedehnter, und sie geschahen hauptsächlich auf dem Lymphwege; sie waren 
in 80% in periportaler Lymphdrüse, in 60% Pleuraldissemination und in 40% 
Peritonealdissemination und krebsige Verdiekung des Zwerchfells. 

3) Unter sämtlichen Fällen von Hepatom wurden morphologisch 9 
in knotiger Form, 3 in massiver und nur einer in diffuser Form gefunden, 
während Cholangiom in allen Fällen massive Form darstellte. 

4) Bei histologischer Untersuchung der 9 Fälle von Hepatom waren 
die Geschwulstzellen in 6 Fällen basophil, in 2 Fällen acidophil gefärbt und 
baso- und aeidophil gefärbte fanden sich nur in einem Fall beimischt. 

5) In allen Hepatomfällen bestand das Stroma aus Blutkapillaren, 
dagegen beim Cholangiom war das Geschwulstgewebe adenokarzinomatös 
beschaffen, und zwar bestanden unter 5 Fällen 2 aus Drüsenzellen und 3 aus 


Zylinderzellen. 
6) Luminabildungen der Geschwulstalveolen beim Hepatom wurden in 


5 unter 10 Fällen nachgewiesen ; ein Teil davon entstand aus dilatierten 
Gallenkapillaren, was mit Rosetten nach Yamagiwa ganz übereinstimmt, ein 
anderer war als durch Nekrose entstandene Erweichungseyste zu betrachten. 

7) Gallenpigmente liessen sich in den Hepatomzellen in 3 unter 10 
Fällen als grüne bis gelbbraune Körner oder Zylinder nachweisen, die im 
gesunden Lebergewebe dieser Fälle nicht wahrgenommen wurden. Um- 
gekehrt fanden sich einige Fälle, in deren Geschwulstzellen Gallenpig- 
ment nirgends beobachtet wurde trotz des deutlichen Ikterus der Leber. 
Daher können die Hepatomzellen im gesunden Zustand genügend befähigt 
sein, Galle zu bilden, abgesehen davon, dass degenerierte Geschwulstzellen 
natürlicherweise von Galle imbibiert werden können. Ferner konnte der Ver- 
fasser bei einem Hepatomfall Gallenpigmente in Kupfferschen Sternzellen 
im metastatischen Knoten der Lunge finden; der Bilirubingehalt des Blutes 
in diesem Fall war 8 nach Meulengracht, welches innerhalb der physiologi- 
schen Grenze liegt und es wurde dabei noch kein Ikterus im Lebergewebe nach- 
gewiesen. Hiernach kann man wohl schliessen, dass sich die Kupfferschen 
Sternzellen auch im Tumorgewebe an der Bilirubinbildung beteiligen. 

8) In 9 Fällen von Hepatom und in 4 von Cholangiom wurde auf Fette 
untersucht. 

Die Hepatomzellen waren im allgemeinen stark verfettet, doch gab es 
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einige, welche zwar nach der alten Fettfarbungsmethode keine, aber bei der 
Methode nach Kawamura-Yasaki eine deutliche Verfettung aufwiesen. Der 
Natur nach waren die Fette hauptsächlich neutrale Fette, denen noch eine 
grosse Menge von Lipoid und in 44.4% der Fälle Cholesterinester beimischt 
war. Dagegen verhielt sich das Cholangiom verschieden. In der Regel 
waren die Geschwulstzellen viel geringer verfettet als beim Hepatom und 
die Fette bestanden hauptsächlich aus Lipoiden. 

Die Kerne der Hepatomzellen zeigten ab und zu eine starke Verfettung 
unabhängig vom Fettgehalt ihres Protoplasmas. Dieses Kernfett konnte aber 
beim Cholangiom niemals beobachtet werden. 

Cholesterinester traten in relativ grosser Menge in Lumina des Adeno- 
karzinoms beim Cholangiom und im Interstitium in beiden Krebsarten auf. 
Sie wurden auch an nekrotischen Stellen des Hepatomgewebes in reichlicher 
Menge bestätigt. 

Bezüglich des Mengenverhältnisses der Fette zwischen Hepatom- und 
Leberzellen besteht in der Regel ein Parallelismus, nämlich im Fall VIII und 
X wenig, dagegen in den Fällen II, IV, VII und XIII reichlich in beiden. 
Davon machte Fall I eine Ausnahme, indem trotz der Fettleber die Ver- 
fettung der Hepatomzellen nur angedeutet vorhanden war. Über die Her- 
kunft der Fette sind sie nach den Resultaten des Verfassers exogener Natur, 
sodass Fettinfiltration wie in gewöhnlichem Lebergewebe angenommen 


werden kann. 
9) In den nach Carnoy fixierten Hepatomfällen wurden bei 4 Glykogen- 


körner nachgewiesen, aber in keinem Fall von Cholangiom. Ferner konnte 
der Verfasser sie in 2 Fällen darunter in Kernen der stark verfetteten Ge- 
schwulstzellen auffindig machen. Es soll hier ein inniger Zusammenhang 
zwischen beiden angenommen werden. 

10) Die Gitterfasern waren an der Kapillarenwand der Alveolen des 
Hepatoms jedesmal relativ gut entwickelt und drangen in 5 Fällen als 
umspinnende Fasern zwischen die einzelnen Zellen hinein. Doch waren sie 
nicht so gut entwickelt wie die radiären und umspinnenden Fasern des 
Lebergewebes. Beim Cholangiom fanden sich die Gitterfasern im Interstitium 
in grosser Menge, aber nicht zwischen den Geschwulstzellen. 

11) Primäre Leberkrebse, insbesondere Hepatome sind bekanntlich sehr 
häufig mit Leberzirrhose kombiniert. Dass ihnen eine Leberzirrhose vor- 
angegangen ist, konnte der Verfasser bei 3 Fällen bestätigen, welche klinisch 
als Leberzirrhose behandelt worden waren, und bei der Leichenöffnung ausser 
Leberzirrhose gleichzeitige Krebsbildung aufwiesen. Und zwar fanden sich 
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in einem Fall VI mehrere kleine Hepatomknoten, in deren einem allmähliches 
Übergehen der Leberzellen ins Krebsgewebe beobachtet wurde, dessen hyper- 
plasierte Leberazini durch Chromatinzunahme und Vergrösserung der Kerne 
ausgezeichnet waren. Dieser Fall gehörte der Stauungszirrhose an. Da die 
Geschwulstknoten sich fast alle in gleichem Entwicklungszustand vorfanden 
und keine Unterscheidung von Haupt- und Nebenknoten gemacht werden 
konnte, sollten sie multizentrisch an mehreren Stellen entstanden sein. 

Der Verfasser beobachtete Leberzirrhose in 76.9% unter 13 Hepatom- 
fällen. 

Nach der Art der Zirrhose wurde Laennecsche atrophische Leber- 
zirrhose in 3, Stauungszirrhose in 3 und biliär- atrophisch kombinierte Form 
in einem Fall von 3 Fällen festgestellt, in welchem infolge Einnistens der 
Leberdistoma, ausser annulärer Verdickung der Glissonschen Scheide, eine 
starke fibröse Wucherung der Gallengänge nachweisbar war. Dieser Fall 
spricht dafür, dass in der Hepatomgenesis Distomiasis, ferner Schistosomiasis 
jap., berücksichtigt werden muss. 

Was die Häufigkeit der atrophischen Leberzirrhose auf dem Sektions- 
tisch anbelangt, gibt es zwischen unserem Lande und Europa keinen grossen 
Unterschied, nämlich zwischen 1 bis 2%. Woher aber kommt das Überwiegen 
des Hepatoms in Japan im Gegensatz zu Europa? Es müssen noch andere 
ätiologische Umstände als Leberzirrhose in Betracht kommen, um Hepatom 
hervorzurufen. Es gab in der Tat unter meinen Hepatomfällen einige, in 
denen trotz der Leberzirrhose weder Hyperplasie noch Hypertrophie der 
Leberzellen vorhanden war. Ferner waren 3 Hepatomfälle ganz frei von 
zirrhotischer Veränderung, 2 davon waren kleine Kinder und so sollte 
dabei die Hepatombildung auf embryonale Anlage zurückzuführen sein. 

Zuletzt konnte der Verfasser beim Cholangiom Gallensteine in 2, Leber- 
distoma in 2 Fällen bestätigen, was für die Krebsbildung eine ätiologische 
Bedeutung haben dürfte. (Autoreferat.) 


Erklärung der Abbildungen 


Abb. I. Metastatische Hepatomzellengruppe (H) in einer periportalen Lymphdrise, 
Fall XIII. 

Abb. II. Becherzellen (B) beim Cholangiom, Fall XIV. 

Abb. III. Cholangiom, Fall XVI. 

Abb. IV. Trabekularer Typus von Hepatom, Fall XIII. 

Abb. V. Rosettenbildung (R) beim Hepatom, Fall IX. 

Abb. VI. Luminabildung (L) im medullaren Typus von Hepatom, Fall II. 

Abb. VII. Adenomatöses Gebilde (A) im Lebergewebe beim Hepatom, Fall IX. 

Abb. VIII. Übergangsbild zum beginnenden Hepatomknoten, Fall VI. 
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Shigeo Hudimaki: Über primäre Leberkrebse 
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Shigeo Hudimaki: Über primäre Leberkrebse 
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42 = REVIEW 


冶 腫 の 悪性 度 に つい て 
tA m= BW 


痛 腫 の 悪性 度 に つい て さい ょ ふ 演題 を 掲げ て 置き ま し た が , AS COM CUS EIS 
思 つ て ゐ ま す 内 容 は , KT histological grading of malignancy (悪性 の 組織 蛋 的 
度 分 け ) SEN TARA FÄLLEN TARA SF LRDBMKAMO $F. 

本 問題 は 既に 研究 し 論じ 斗 さ れ た 過去 に 属す る こい つて も 過言 で な い 事 項 で あり ま 
す が , 我 國 に 於 て は 一 般 に あま り 注 意 せ られ ず に 過ぎ 去 つ て し まつ て ゐる ゐる 様 に 孝 へ ま 
FOC, この 問題 に 参 奥 し た 各 研 究 者 が 何 うぅ いふ 風 に 交 腫 の 選 性 度 を 組織 政 的 に 度 分 
FLED SOHAIL OKO TES CSI, 今後 の 研究 に 大 に 参考 に な る こ ミ ゝ 思 
ひま すか ら , 調べ まし た 所 を 簡 還 に 御 話 致 し 。 それ が 終り ま し て か ら 幻 燈 を 用 ひ て 各 
研究 者 の 度 分 けし た 交 腫 の 組織 像 を 御 寛 に 入れ る こさ に 致し ます . 

この 問題 は 全 か ら 約 40 年 近く 以前 に 行 は れ た 獲 庭 の ゎ . Hansemann iPr IE 

RETALDOCHAVETF. v. Hansemann は 西 歴 1890 年 Virchow’s Archiv 第 
119 4212 Uber asymmetrische Zellteilung in Epithelkrebsen und deren biologische 
Bedeutung %A--mX2ALL, その 中 に 彼 の 有名 な Anaplasie DEREN KL 
た . ZOLL TND GS 3 年 後に 軍 行 本 ミ し て 刊行 せら れ た Studien über die 
Spezifität, den Altruismus und die Anaplasie der Zellen (1893) さい ふ 彼 れ の 著 
書 の 中 に 一 層 明 か に 記述 せら れ て ゐ の ます. 

彼 れ の Anaplasie に 開 する 學 読 の 梗概 は 次 の 通り で わり ます 。 彼 れ ば 生理 的 の 細胞 が 里 性 の 
腫 揚 と な る 際 に 現 は れる その 生物 學 的 の 性 状 の 嫌 化 を Anaplasie tof, < UTI DEMOS 
化 は 細胞 が 分 化す る 能力 を 失 つ て , それ より も 未 分 化 な 未熟 な 引 育 状態 に 退化 する と 共に その 毅 
育 の 狼 立 性 を 獲得 する か ら で あ わる と 解 租 し ま し た . Anaplasie と いふ 術語 に は この 意 が 含ま れ て 
ゐる の で あわ り ま し て ,。 ana (ai) と いふ 接頭 語 は 一 般 に ほ は 「 上 に 昇る 」 と か 。 「 再 び 繰 りか へ す 」 
と いふ こと だ 意味 する が , その 他 に 「 後 に 退く 」 と いふ 意味 が わる の で , この 稀 に 用 ひら れる 退く 
と いふ 意味 で これ を 用 ひ た も の で わり ます . それ で わり ます か ら Anaplasie (1 退 形成 」 と 斉 せ 
ら る 可 き 術語 で わる の で わり ます . 上 逃 の 論文 で は 前 に 申し た 通り に 彼 れ ば 分 化 の 退行 と いふ 臣 
Ve LTD, 後に ば 生理 的 に は 認め られ な い 新 し い 細胞 の 種類 に 好 する の で わる と いふ 風 に 読 
が 織 つ て 行 つ た の で , Anaplasie と いふ 術語 の 現 は す 病 搬 の 内 容 が 異な る も の と な り , 従 つ て 彼 
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れ の 了 學 読 の 特徴 は 多少 失 は る ゝ に 至 つ た の で わり ます . そし て 彼 れ は 又 始 めか ら こ の Anaplasie 
の 起 る 主因 を 細胞 核 の 非 軸 移 性 分 割 に 求め た の で わり まし ぶた. SEARED AMI PR し て 細胞 核 が 大 
小 の 大 さき を 異 に し た る 個 の 核 に 分 れる 場合 に , 細胞 の 性 次 を 特色 づけ る 可 き 李 の 特殊 の 成分 が 小 
さ な 核 を 持つ 細胞 の 方 に 移り 大 き な 桜 を 持つ 細胞 は これ を 含ま な いこ と に な る の で , その 結果 生 


理 的 の 細胞 ば 分 化 の 退行 を 起 し て 終 に 冶 細 胞 と な る と 放 明 し まし か. 

然し その 後 非 支 移 分 割 ば 一 般 に 組織 の 増殖 の 趣 る 場合 に も 認め られ , WH LGM RAIL 
し て の み 現 は れる も の で な いこ と が 明 に な つた の で , 彼 も 後 年 に は その 主張 を 遠慮 する ょ うに な 
り ま て し た. 然し 彼 れ の Anaplasie 學 読 の 根本 的 の 考 へ 方 は 今日 で も 一 般 に 認め られ て ゐる の で 
あわ あります 。 

ZbIIIEIT v. Hansemann の Anaplasie *i i 5RL Ul UNA 42 Beneke の Kataplasie & 
読 を 逃 べ る こと は 無用 で は な いと 思ひ ます .。 Beneke は v. Hansemann ふり 10 年 遅れ て 西 麻 
1900 年 に 癌 腫 埋 生 の 機 帳 を Kataplasie RANK LT:, kata- (Cx<2) は 「 下 に 降る 」 こ と を 意味 す 
る 接頭 語 で わる か ら , この 術語 は 「 降 形成 」 と 座 さ る 可 き も の で ありま す 。 

彼 れ は この 術語 を 以 て 冶 腫 の 費 生 に 際 し て 生理 的 の 細胞 が 本 來 具 へ て の ゐ た 特異 の 機能 な 全く 
失 ふ か 又 そ の 減退 を 挫 す と 同時 に 成長 の エネ ルギー を 獲得 する こと を 意味 さして し ゆめ た の で あり ま 


す . 生理 的 な 細胞 の 働き を 失 つ て 下 人 等 な 細胞 に な る と いふ の で わり ます 。p ゎ . Hansemann の Ana- 


plasie と 異な る と ころ し 詞 揚 細 胞 が 活 洪 な る 融 育 を 現 は す の ば 胎生 學 的 に 分 化し た の と 正 反 半 
= 退化 し て 苦い 未熟 な 次 上 肖 に な る と いふ の で は な く , 全く 他 の 新しい 方 向 へ と 下降 する と いふ 逢 


に あり ます 。 然し 前 に も 逃 べ た 如く ゎ . Hansemann は 後に 彼 の 主張 を 改め て 必ず し も 逆行 の 意味 
- あ ら す 新しい 細胞 種 へ の 幼 化 と いふ 風 に 読 い て ある の で , Anaplasie と Kataplasie は 同じ 内 
容 を 持つ 衛 語 と な つて し まつ た の で あり ます . それ で 今日 私 共 ば 雨 者 を 同意 の も の と し て 使用 し 
て ゐる 次 第 で わり ます . 

ト に 述べ 挫 つた 通り の 次 第 で , v. Hansemann は Anaplasie を 以 て 生理 的 の 細胞 
が 鹿 性 腫 場 に 紹 化 する 時 に 起 る 生物 取 的 性 装 の 異常 を 意味 し た の で あり ます が , 彼 れ 
の 立場 が 病理 解剖 肌 で あつ た た め に 彼 れ は 便宜 上 屋 + こ れ を 以 て その 際 認 あめ られ ゐ 形 
REBUY OEE OES EIEROKLOCHAV AT. MUTI ORR MU ZT 
Hk) Anaplasie の 程度 ミ 冶 腫 の 悪性 度 ミ の 開 係 に 就 て は , 彼 れ は 始め の うち は そ 

が 正 比 例 し て 増減 する ミ さいふ こさ に つい て 断定 的 な 結論 を 述べ る こさ を 里 踏 し て ゐ 
る 風 に 見 えま し た が , 西 歴 1897 年 に 至 つて 彼 れ の 著書 Die mikroskopische Diagnose 
der bösartigen Geschwülste (1897) に 於 て その 間 に -- 定 の 開 係 の 存在 すろ る こさ を 認 
め Anaplasie の 程度 に よ つ て 腫 場 の 悪性 度 を 大 般 に 於 て 判断 し 得 ム も の で ある よさ 主 
張 す る に 至 つ た も の で あり ます . 彼 れ は 冶 腫 の 組織 像 に よ つ て Anaplasie の 程度 を 
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BEE, 中 等 度 , 強度 の 三 程度 に 分 け ま し た ・ 無論 これ は 彼 れ の 聖 説 に よ つ て 明か な る 
如く 生理 的 の 上 友 細 胞 か ら 分 化 を 失 ふ 程度 , 仰 ち 退化 の 程度 を 以 て これ を 上 度 分 け し た 
) で あり ます . 例 へ ば 局 生 上 友 癌 に 於 て は 生理 的 の 選 ガ 本 上 度 に 見 られ る 角 化 (分 化 の 
現 は れ ) が 不明 ミ な る 程度 , 彫 柱 上 友 交 に 於 て は 彫 柱 上 皮 の 形態 が 不明 瞭 こさ な 0 終 に 
は 管 膝 あ を 現 は さ ざ る に 至る 程度 を 以 て Anaplasie の 度 分 け を し た の で あり ます . 

この v. Hansemann の Anaplasie さ 悪 性 度 ミ の 開 係 に つい て の 考 へ は その 本 國 の 
SHH) sits ON BL CUS KARO TERE 22 BDF, これ に 開 す る 少 敷 の 文献 が 現 は れ た 

位 で 過ぎ 去 つ て し まつ た の で し た が , 約 四 分 の 一 世紀 以上 も た つた 後に , 米 國 に 於 て 
再び この 問題 が む し か へ され る 事 に な つた の で あり ます . PORE 1920 年 米 國 も ネッ タ 
州 ロ チェ スタ ー 市 の メイ ヨー 病院 の 際 閑 病理 明 者 rodeys は その 病院 で 外科 的 に 切除 
せら れ た 口 詩 駒の 多 敷 例 に つい て , 組織 移 的 概 査 を 行 つ て , その 組織 像 さ 手 術 の 搬 後 
ミ を 比較 考 宗 し て , v. Hansemann さ 全 く 同 じ 様 に 上 皮 の 退化 の 進む さ 共 に 悪性 度 
の 増加 する ここ を 明 に し た の で あり ます . 私 は 先 年 東大 か ら 台 米 に 出張 を 命ぜ られ て 
& el EO GARE O S Lich, 同氏 に 面 管 し て 親しく この 研究 に つい て 説明 し て も 
ら つ た の で あり 0 まし た が , v. Hansemann D Anaplasie ZOEDLNATF THALE 
拘 は ら ず , v. Hansemann の こさ に つい て 彼 は 一 言 も ふれ ませ ん で し た . 又 彼 の 論 
Lie RA CHE LIED, これ 赤 そ の こさ に つい て は 全く 述 べ て ゐる な い の で あり ます . 
私 は 彼 の この 問題 に 直 す る 功績 は 他 の 人 が 棄て ゝ 願 み な か つた v. Hansemann © 
Anaplasie (=H}3 4 4 ~ ry 24 ORK PEO CRE Ute Su BRC HED SHS T 
の る の で あり ます . 

Broders は 到 腫 を その Anaplasie の 程度 (前 に も 申し まし た 通 0 彼 れ 自 身 は Ana- 
plasie さ は 云 は ず , KANO, 林 分 化 の 程度 ミ い つて ゐる ます ) に 従 つ て 四 つ の 
階級 に 分 け て の ます . この度 分 け の や り 方 は 腫瘍 の 色々 の 部 分 か ら 組 織 標 本 を 作 つ て , 
これ を 全部 概 鏡 し た 上 で , その 全 獲 腫 組織 の 部 細胞 の 中 で 分 化 し た も の (kB 
で は 角 化 , 彫 柱 上 皮 駒 で は 腺 様 構造 が 著 明 な も の ) SAFE ED (FTIR FH 
化 の 傾向 な きも の , 彫 柱 上 友 交 で は 腺 様 構造 の 不明 の も の ) TOROS AW TCR 
定 す る の で あり ます . そし て 彼 は 始め の 中 (1920) は 炊 の 如き 標準 で 度 分 け し て ゐ た の 
で あり ます . 彼 れ の 第 1 度 ミ いふ の は 分 化 し た も の が 全 郊 細胞 の 4 分 の 3 を 上 店 め , HK 

分 化 の も の が 僅か に 4 分 の 1 に 過ぎ な いも の を いひ , 第 2 度 さ は 分 化 2 分 の 1, 未 分 化 

分 の 1 で 雨 者 五 に 相生 ば し て ゐる も の , 第 3 度 は 第 1 度 ミ 反 圭 に 未 分 化 の も の が 4 


分 の 3 で , 分 化し た も の が 4 分 の 1 に 過ぎ な いも の , 第 4 度 ミ は 全部 の 冶 細 胞 が 未 分 















692 





化 の も の ば か り めで, 分 化し た も の は 見 出せ な いも の さい ふ 風 に 分 け て る た の で あり ま 
す . この 上 度 分 け の 標準 を 以 て 買 際 に 臨む ミ Broders 自身 で も , 何れ に 入れ て よい か 
わか ら め ぬ 中 間 の 程度 の も の が ある ミ 見 えて , 後 (1924) に は この 度 分 の や りか を 区 の 通 
り に 改め て ゐ の ます. 第 1 度 は 分 化 し た も の 100—75%, 森 分 化 の も の 035%, 第 2 度 

分 化し た も の 75-50%, KAHN ED 25—50%, 第 8 度 は 分 化 し た も の 50—25%, 
本 分 化 の も の 50-75%, 第 4 度 は 分 化し た も の 250%, AHMED ED 75—100% 
ミ 犬 分 ゆこ り を つけ た 方 法 に は な つて ゐ ま す が , 根 が 目測 で あり ます か ら , 同じ 研究 
斉 が 時 を 置い て 同 じ 材料 に つい て この 標準 に 従 つ て 度 分 け を し た 場合 に 第 1 回 目 に 第 
2 度 ミ 定め た も の が , 第 2 回目 に は 第 8 度 ミ な り , 有色 こ れ ミ 反 封 の こさ も 可能 で あり 
KUT, この 上 度 分 け は 決し て 居 度 で 物 を は か る 様 に 正確 に 行く も の で な いこ さ は , I 
の 度 分 け を 上 度 試み た も の が 直ちに 気づく 事 で あり ます . ENTE FR 

に 徒 つ て 上 度 分 け を し た 上 で , TOBRWO BRS HMLTHA SKI TH 1 度 , 第 
2 度 , 第 き 度 , 第 4 度 ミ 度 の 進む に 従 つて 狼 後 が 悪い さい ふ こ さ を 隆 ゆめ た の で あり ま 
す . 前 に 申し まし た 通り この 事 費 は 先 づ 口 詩 に つい て 認め られ た の で あり ます が 
その 後 こ の 問題 が 先 づ 米 園 に 於 て 盛 に 討議 せら れ , OMNES ROME DB LT 
他 の 部 位 の 痛 腫 に つい て も 恋 同 様 な 開 係 が 成立 する こさ を 認め た 届 者 が 多く ある の で 
あり ます . 信 炊 に 掲げ た 表 を 御覧 に な つて この 一 般 を 御 理 解 串 ひ た いさ 存じ ます 








番 肝 | 年 代 | 研 完 者 研 完 材 料 | め / 載 | 成 半 
1 |1893 一 7| Hansemann i 7k Bea, MR a + 
2 | 1907 | Halstead | 乳 閣 — fe a 
3 | 1913 | Salomon | $l Ht 5 4 
1 1914 | Lindenberg AL oR | 3) de 
5 '1920—21) Broders | A | 4 9 
6 1921 | Broders | 皮膚 癌 | 4 | 
7 | 1921 | Boss La aS 
S$ | 1921 Hoffmann | SL 3 | 3 | - + = 
9 | 1922 | MacCarty Em | | ee 
10 | 1922 | Feist, Bauer | 乳 閣 | Fuer 
11 | 1922 | Broders 泌尿 生殖 器 の | 1 | 
12 1923 | Martzloff a | u. 

13 | 1923 | Mahle fz BS AI | 4 | + 
14 1925 | Greenough | 乳 WR BE 

15 | 1925 | Greenough 乳 OH Fr a a ® 

- | | ‘histological 

16 | 1925 | Heuper, Schmitz | FLW maligno- ーー 

| | | gram 
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17 | 1925 | Crenshaw (Broders 指導 ) | HERR | 4 +" 

18 | 1925 | Broders Wee. LE, 胃腸 冶 | 1 回 
_19 | 1927 | White LH | 3 + 

20 | 1927 | Delbet, Mandars EN | 5 +9 

21 | 1927 | Plaut aL i | z 

22 1927 | Rankin, Broders TE | 1 re 

23 | 1927 | Dahl, Inversen 乳 HR | 1 de 

24 1927 | Broders G iF | 1 + 

25 1928 | Broders, Vinson IG | 1 =f 

26 | 1928 | Lee, Stubenbord Ewing 乳 閣 | 3 + 

27 | 1928 | Partey, Scharff a | 3 = 

28 | 1928 | Flothow SLI, TRIN | an + 

29 | 1929 | Reimann SLO | 3 ーー 

30 | 1929 | Smith, Bartlett BL a 3 + 

31 | 1930 | Leroux, Perrot 乳 冶 = 2 + 

32 | 1931 Bertrand, de Nagy A ' 2 Ei 

33 | 1831 | Balfour (Broders 指導 ) | 胃 d& | 4 cE 

34 1931 | Pemberton, Fricke FAR BRA | 4 es 

35 | 1931 | New Ws BSI 1 + 

36 | 1631 | Vinson BER | 1 + 

37 | 1931 | Warren 宮頸 部 閣 | 3 + 

38 | 1932 | Mureau, Lambert SLOW | 2 + 

39. | 1933 | Haagensen a, i | 3 + 

40 | 1933 | Ngai (Broders 343%) ER | 1 + 

11 1933 | Stewart a ar, 甲状腺 閣 | 4 + 

12 1933 | Watson 食道 獲 ! 3 a 

2 F872 = PRO TIO S (27ST BOLT v. Hansemann か * ら Broders 


- 下 る 間 に Halstead, Salomon, Lindenberg DW EB H O ETD, これ は 唯 郊 の 組 
織 隙 前 構造 に 従 つて 任意 に 分 類 し て その 稚 後 に 良 剖 あ る を 述 べ て の る も の で , Hanse- 
mann DANS ATE Anaplasie の 孝 へ か か ら 出 七 し た も の で な い 上 に その 材料 

も 少数 で ある の で 殆 ん ざさ 取り あげ る 全 値 は な い の で あり ます か ら , 前 に 申し あげ た 通 
) APR Ik v. Hansemann の 研究 か ら Broders に 飛ん で 却 へ て 少し も 差 支 を ない 
の で あり ます . 御覧 の 通り Broders は その 後 も 引き 績 いて この 問題 の 研究 に 従事 し 
て ゐ ま し て , 彼 れ の 指導 に よ つ て 作ら 5 れ た 楽 績 も 多 敷 ある の で あり ます . TOLL 
充分 に 認め て や つて よい の で あり ます . 

それ か ら 表 に 現 は し て あり ます 通り 各 研 究 者 に よ つ て 上 度 分 け の 敷 が 異 つ て ある の で 
HOLD. 前 に 逃 べ まし た や うぅ に 始め v. Hansemann は 軽度 。 中 — mn 0) Ana- 
plasie に 分 けた の で あり ます が , rogeys は これ を 第 1 度 。 第 2 第 8 度 , 第 4 度 
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4 つ に 致し て 居り ます , 2 つ に 分 けた 人 も あり 5 つ に 分 けた 人 も あり ます . これ は 
度 分 け の 填 の 多い 程 そ の 正確 さ が 失 は れ て 行く も の で あり ます か ら , も し も 分 ける の 
な ら 私 は v. Hansemann の 最初 に 試み た よう に 3 つ に 分 ける 位 で 満足 する 方 が よい 
ミ 大 へ て ゐ ま す . 多く の 度 に 分 ける こさ は 了 臨 末 上 の 買 際 に 應 用 し て 全く 意味 の な い 無 
WIRT, MERON O KD 0 (LH FA PS RAD LET. 

MERKDERO WHO LTA, —OPFIRSHRAD MARY D JED Se OBR 
ミ Je HORE GEE LINE DEI DME OD EEO FREI ELT 2 SS Me 
た も の に 士 . 一 致 せ さい ょ 成績 を 得 た も の を ー に し て 示し て ある の で あり まし て 
償 定 的 の 成績 が 少数 で ある こさ は 注意 す 可 きこ こ で あり ます . 

信 こ の 表 に 掲げ て 置い た 多 敷 の 業績 の 中 か ら HED D &D% BA TMS T LAD 
=, Broders 巡 び に その 共同 作業 者 の も の を 除い て , その 他 の も の > 中 で 先 づ Bro- 
ders の 先輩 で あり 初め は その 指導 者 で あつ た MacCarty の 研究 (第 9 番 ) に つい て 
御 話 し 致す こ ミ に し ます . 彼 れ は 至 腫 の 基質 ( 結 締 組織 ) に 起 る 数 化 に 重き を 置い て , 
は 次 に 彫 形 細胞 の 減 潤 や , 結 締 組織 の 織 維 化 乃 至 硝子 化 が 著 明 に 現 は れ て ゐる ゐる 程 和 
強い 程 そ の 像 後 の 良い の を 認め , AOL Ae AMO A IAT MO AHI 
應 で ある ミ 解 種 し て , これ を 防 絡 的 因子 (defensive factors) さ 呼 び ま し た . これ に 
は 反 封 者 が 多く , 彼 の 弟子 で ある Broders の ( 胡 究 の 方 に 園 羽 が あ が つ た の は MD 
替 の 毒 の や うな 気 も 致し ます . 基質 に 於 ける 財形 細胞 の 減 潤 に MacCarty . の いふ 防 
缶 的 因子 ミ し て の 意味 が 全く 無い さ は 云 は れ な いで せ う ) ぅ が, 痛 の 買 質 に 載 死 が 著しく 
現 は れる 場合 に これ が 強く 起ち こさ は 屋 * 認 あめ ら れ て ゐる 所 で あり ます の で , Mac- 
Carty の 云 ふ 様 な 議論 は 成立 し な い の で あり ます .・ 

私 は 表 に 掲げ た 多数 の 全 究 報 告 の 中 で 和 群 を 抜い て 最も 優れ て の る ミ 思 ふも の は 
Haagensen の 乳癌 に つい て の 人 胡 究 (第 39 番 ) で あり ます . 彼 れ は その 前 に 琶 表せ ら 
れ た Greenough の 乳 多 に つい て の 胡 完 (第 14 番 ) OR eA LIED EDIT 
し た の で あり まし て , 冶 細 胞 の 分 化 の 程度 ミ 云 ふ や ぅ な 一 本 調子 の 議論 で は な く , 色 
を の 所 見 を つつ 取り あげ , COBILORIE S BRS CIEL THI LT, RN 
の も の は これ を 棄て , ROD LO > HP Chiro eikt HART WS LOCH AD 
TOS TRH USABLE OCHO ET. HIDSLADU<O5 さ 城 へ て ゐる 度 分 
け の 標準 は この 巡 究 成績 を 基 ミ し 其他 の も の あか を 参 才 し て 正しい さ 城 へ る 所 を 弧 合 し た 
も の で あり ます 。 
それ か ら Elz He CHT SATA LAD CHO EDD, Delbet & Mandars HA 
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痛 に つい て の 明 究 (第 20 番 ) に 於 て ,。「 ム チカ ルミ ン 」 を 用 ひ て 冶 組 織 切 片 中 の 粘液 を 
染色 し , 粘液 の 出現 の 多い も の 程 隆 後 が 良い ミ 報 告 し て の ゐる の で あり ます . これ は そ 
4% Bertrand & de Nagy = OMX (第 32 番 ) に よ つ て 否定 せら ちら れ て ゐ の ます が , 
Mureau & Lambert さ の 胡 究 (第 38 番 ) に よ つ て 育 定 せら ちら れ た の で あり ます か ら , 
あな が ち 乗 て た も の で は 無い ミ 考 へ ます . 

最後 に 極端 な 度 分 け を や つた 辺 完 を 紹介 致し ます . それ は Heuper & Schmitz の ) 
業績 (第 16 番 ) で あり ます . 私 は 不幸 に し て その 原著 を 計 む 機 償 を 得 ま せん の で , 抄 
PROT FEO CHOTA, 避 性 度 に 開 作 す る ミ 彼 れ が 推定 し た 組織 区 的 事項 を 約 20 
TREES TE DE AOU TEODOR BEE EDT ED EE PTR LL, 全部 の 事項 の 
PRE MATT, これ に よ つ て 閣 腫 の 悪性 度 を 決定 せん こす る の で あり ます ・ 彼 れ は 

© ORM Ze Ze ALARA ERT (histological malignogramm) ミ 呼 ん で の ゐ ま す が , これ 
に は 全然 共鳴 者 を 得 ま せん で し た 

Vb CAREE 75 MIE OU GENE し た が , 然 ら ば 全日 この 問題 に つい て 御前 は 何 

疹 へ て 居る か さい ょ 御 質 問 が あり ミ 致す れ ば ARE AND Anaplasie の 程度 

は 悪性 度 ミ 或 る 中 まで は 一 致す る が , これ に は 可 な り SRD 例外 を 認め た 上 の こ ミ 
で ある 」 ミ 答 へ た い の で あり ます . これ は 私 自身 の み の 狼 断 で は あり ませ ん . FTA 
の 病理 区 の 常識 で ある ミ さ 断 言 鍵 し て 差 支 な いさ 思ひ ます . STKUITZOMRP 盛 
に 行 は れ た 営 時 に ニュー ョ ー ク 市 の Ewing HbA He SMES UL aS 
断 を 下す 際 に その も の ヽ ゝ 有恒 性 度 を 組織 選 的 に 決定 する 義務 が ある 」 こ いふ 様 な こ ミ を 
ROG TÄNTALTD, 彼 れ が 全日 で も この 問題 を それ 程 重 要 ミ 却 へ て ゐる か 疑 
問 で あり ます . 又 MacCarty は Haagensen 9 » > 市 に 於 て 催さ れ た 米 國 冶 
研究 省 に 前 に 述 べ ま し た 業績 を 融 表 し た 際 に 次 の や ぅ な 討論 を 致し て ゐ ま す . 第 何 度 
の も の は その 80% DRDO RYO SVSACHNTAGNAD, BOA 20% Ik 
像 後 が 本 る か つた の で あり ませ うぅ). STREMIE MBI BS THAME ORL KH 
QS し た 時 に , BAIS TOBRIROU TH SAS TEU CHI DY その 例 は 80% の 良 
い 方 に 入れ て よい か , 20% の 悪い 方 に 入れ て よい か 決定 が 出来 な いで は あり ませ ん 
か 」 こ れ は 軸 に 御苑 も な 議論 で ある . それ で 結局 組織 が 現 は す Anaplasie 0) FEES hihi 
由 殴 が 臨 術 的 の 色々 の 所 見 を 練 合 し て その 随 後 を 孝 へ る 際 に 参考 に 供する 償 値 を 有 す 
る も の で ある こさ は 疑 ひ は あり ませ ん が , これ の み に よ つて 加 性 度 を 決定 する ミ さいふ 

さ は さん で も 無い 間 違 ひ で ある さ 云 ふ こ さ に な る の で あり ます . 腫瘍 の 良性 悪性 さ 
いふ こさ は その 生物 聖 的 の 性 時 で あり ます . © DAB) PERD SMR SHY) OD IZ 








a 
@ 


XUM 








696 





こ 現 は れ て の YY が ある こさ は 申す 迄 もち も ない こさ で あり ます . BATHS 
の に その 外 后 が 善人 で ある よう に 見 えろ さいふ の さ 同じ こさ が 閣 腫 の 組織 像 に も 認め 
られ る こさ を 忘れ て は な ら な いさ 思ひ ます 。 

名 腫 の 特有 な 組織 昼 的 の 構造 は 申す 迄 も な く 蜂 富 状 の 構造 (alveolarer Bau) で あり 
KF. HHO A DMBOMS MOM KAA ( 紙 細 胞 ) が 見 出さ れる の を 云 ふ の で 
HOLD. これ は 冶 細 胞 が 組織 隙 中 に 自ら 能動 的 に 侯 入 LOS EA (浸潤 性 病 育 ) す る 
いふ その 避 い 生物 堕 的 の 性 汰 の 一 つの 現 は れ で あり ます . 基質 の 一 部 は 無論 銘 細 胞 
の 埼 殖 ミ 相 行 し て 新生 する も の で ある か ら , この 構造 を 以 て 既存 組織 中 に 冶 腫 が 浸潤 | 

し た 像 ミ -- 概 に いひ 切る こさ は 出来 ませ ん が , EIR AND ANN SU TIER TFA | 
す 可 き 域 超え て 異 所 的 に 他 の 組織 内 に 侵入 する た め に 出来 る あ も の で ある こさ は 議論 

の 鱗 地 が な いこ こさ で あり ます . Beneke は 営 て この 蜂 富 (Alveolen) ZEL TA AH 

胞 菓 (Krebszellnester) は つ -- つ 別々 の も の で その 隣 の も の ミ HE LORDH あつ て 

の な いこ ミ が 導 腫 に 特有 で あつ て , 冶 性 で な い 上 上 度 の 異型 的 の 増殖 の 場合 に は 互 に 連 

絡 し て の る か ら 人 容易 に それ さ 鑑 別 出来 る 様 に 云 つ た こさ が あり まし た が , 連 績 切片 を 
作 つ て 概 べ て 見 る ミ 冶 腫 で あつ て も その 細胞 菓 が 互 に つなが つて ゐる 所 も ある の で , 
DE CS REBAR DTHOG KT. 然し 一 つ の 切片 標本 の 中 で 細胞 菓 の 多く が 互 

に 連絡 し て ゐる 場合 は これ を 眞 の 蜂 祥 状 の 構造 ミ 見 位 し 難い も の で , KIS BABAK 
構造 に 近い も の で その 移行 型 ミ 笑 へ て も よい で あり ませ う ).・ 

谷 ほ 蜂 高 炊 の 構造 の 認め られ る 閣 腫 組織 に 於 て 部 細 胞 菓 で 充 さ れ て ゐる 蜂 衛 の 或 み 4 の が 血 
管 と が 汐 世 管 で わる こと が あります.。 LL MOHD RA の RAY HME DERMKE FO 
BET RACE OFEN SILA Of: I EA CHO T HME D AZ En § OTH: ARF 
Vite HK r | BOSD SRL COV ET. 標本 内 に 新 か る 組織 像 が 多く 見 出さ れる 場合 ば 韓 移 
の 成立 する 危険 も 多く , 従 つ て 理論 上 それ だ け 回 性 度 の 強い も の で あわ る と 想像 せら れ な いこ と は 
な い の で あります. 然し 事 餅 に 於 て 皿 移 の 成立 に は その 他 の 多く の 要約 の 併存 た 必要 と する も の 
で わり ます か ら , この 死 想 が 必ず し も 的 中 し な い の で あわ あります 。 ANERKANNT 
光世 管 の 管内 燥 育 の 組織 像 が 容易 に 見 出せ な い 例 に つい て 全身 に 多 敷 の WERT RU 3 2 9° 
わあ る の は 我々 の 日 常 経験 する 所 で わり ます . TH CHILI OMALH SY RRMT SZ Ld HAR 


態 の 上 ! 
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TEN” ESS CIOS 4 

綱 状 構造 (netzformiger Bau, plexiform structure) = さい ふ の は 冶 細 胞 巣 が 互 に つ 
な が つて 網状 に な り , その 網 の 目 に 営 る 所 に 基質 が 島 の 様 に 賠 々 さして 認め あら れる の 
を いふ の で あり の ます. CAUSHANAD IAAT ABA AMD § OS BO TCHAD MHD 
内 に 自ら 能動 的 に 侵入 し て 行く 傾向 が 少な く , CAUSE ICA LIED FR 
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* 周 園 か ら 結 締 組 織 (血管 の 新生 を 伴 つ て ) が 侵入 し て その 基 賢 を 作る 場合 に 出来 上 
も の さ 私 は 城 へ て ゐ の ます . 従 つ て 理論 上 この 型 の 構造 を 有する t OISAMMHORBHA % 
答 む 傾向 の 少な いも の に 見 6 られ る さこ いふ こさ に な り の ます. 交 腫 の 組織 の 一 部 に この 像 
が 見 ら る れ ば 全部 が 蜂 宮 状 構造 を 示す も の より それ だ け 良 性 で ある さ 城 へ て よい ミ 思 
ふ の で あり ます が , 前 に 焦 べ た Haagensen は 乳 郊 に つい て の 研究 成績 か らし て , I 
れ は 冶 腫 の 悪性 度 を 定め る 標準 に な ら ぬ ミ 記 述 し て の ゐ ます. この 問題 の 解決 は 全 後 の 
胡 完 に 候 つ こさ に 致し ます . 

名 細胞 は 異 所 的 に 筆 潤 性 に の み 著 育 す る さ は 限ら ず 同 時 に 又 組 織 の 表面 に 育 ( 表 
NDR) し て 乳 叶 状 の 増殖 を 起す こ ミ が あり ます . これ は 了 肉眼 的 に は それ 程 明 か で 
は な くさ ミ さも 題 微 鏡 下 に この 型 の 増殖 を 認め られ る こさ が 情 *+ あ り ま す . PMMA MK 
人 
に 然 か も 腫瘍 性 の 増殖 を 現し た 結果 出来 上 あろ も の で , 理論 的 に 孝 へ て も 膚 乃至 粘膜 
が 乳 叶 状 に その 表面 に 突出 し て , その 表面 の 面積 を 廣 く する より 0 他 に その 増殖 し た 上 
反 細 胞 を 収容 する 鱗 地 は 無い の で あり ます . 然 る に 新 様 な 良性 の 上 友 性 腫 場 ミ 異 つて , 
冶 腫 に な り ま すさ , 前 に 述べ まし た 様 に 深く 組織 隙 に 侵入 し て 増殖 (ERA) し て 
行く の で あり ます が , これ は 被覆 上 友 ( 腺 上 上 度 に つい て は 後に 述 べ ます ) が 組織 の 表面 
を 被覆 する さい . ふ 性 状 を 失 つ た 結果 で あり , FEOTLIEDBEOM SI CHA SEN 
て ょ よい の で あり ます ・. MORE CHO FUMED YA I EPEC LD TREE 2 CTD 
あり ます が , TOBA SRE UTORMMOR CREO RAD 
は つて 行く こさ を 明 に 認め 得る の で あり ます . Ril <k し た や 5 CFL NE 
CBE LITO SOCAL <4, 初め か ら 痛 腫 ミ し て 語 生 し た も の が 冶 腫 に の み 見 られ 
ぁ 当 潤 性 の 華 育 ミ 同 時 に 表面 的 の 散 育 を 現 は し て , その 表面 に 乳 嘱 状 の 増殖 を 起す こ 
ミ が ある の で あり ます . これ は 理論 的 の 推論 か ら 行 くさ 冶 細胞 は 被覆 細胞 ミ し て の 組 
織 を 被覆 する さこ いふ 性 状 を 未だ 全く 失 つ て ゐ な い 誠 探 で あり ま し て , SHE RAES 
し て は 未だ 比較 的 良性 で ある , 悪性 度 の 表 い も の で ある さい ふ こ こ に な る の で あり ま 
す . 新 様 な 乳 叶 汰 の 冶 腫 の 表層 の 所 だ けが 試験 的 に 切除 せら れ て , NAT 
概 査 せら れ た さい ふ よ うぅ な 時 に は , ERBEN FA TER ED 
有 を 現 は さ ず に 表面 的 の 育 の み を 営ん で ゐる 所 で あり ます か ら 恨 性 腫瘍 こし て の 乳 
黙 牌 さそ の 構造 を 同じ くし て ゐ の ます の で , それ さ 帳 別 す る ここ が むつ か し く な る の で 
あり ます . 然し その 際 乳 叶 装 の 増殖 物 の 表面 を 覆 つ て ゐる 上 皮 細 胞 は 癌 細胞 で ある の 
で あり ます か ら , 細胞 了 的 に この 細胞 を 精 し く 検 査 すれ ば 良性 の 普通 の 乳 叶 腫 の 被覆 












LR SSROTH THA ORK THUY CHA ED DDO, FUNK RED 
構造 は 誇 明 出来 な い が , SAYRE CH GSS AM ANDRE F し 得る の で あり 
ます . 

V) ET EPUMAKO AHO HEFT Ae SLID, 同様 な 語 育 の 形式 は 腺 管 内 に も 
行 は れる の で あり 0 ます. 私 は これ も 赤 表 面 的 殴 育 の -- 型 で も ある さ 城 へ て よい で ミ さ 思 ひま 
TI. 腺 管 の 内 腔 に 向 ふ 所 を 組織 の 表面 ミ 大 へ ます ミ , 冶 細 胞 が その 管 腔 内 で 増殖 ( 腺 
BART) FAL SS AARC ATMO RTT PROD SIE TOUCH FT 4 HES I 


が パー 


(4 


じ で な い の で あり ます . PRE LD 6 EA LIE 2 REAR 2ST CSD HA 


z っ 


が , 腺 上 皮 か ら 義 生 し た 猫 性 が その 肥 組 織 内 に 散 育 し 行く ミ 至 る 所 に 腺 管 が ある の で 
\ 易 に その 内 に 侵入 し て , 腺 管内 薇 育 を 起す こ ミ に な り ま す . 時 に は この 型 の 義 育 が 
全く 主 ミ な つて ゐる の が 認め られ る こさ も あり ます . Haagensen KFZ TER 
管内 病 育 を 営む も の は 比較 的 良性 で ある さい つて ゐ ま す . BUSPIRONE TH 
腫 が 比較 的 良性 で ある さい ょ 議論 が その ま ヽ この 腺 管内 項 育 を な す 冶 腫 に も あて は ま 
る の で ある ゐる ミ 孝 へ て の ます . それ は 何れ も 獲 細 胞 の 増殖 が 主 ミ し て 表面 的 に 行 は れ て 
浸潤 性 の 華 育 を する 傾向 が 少な いか ら で あ る ミ 解 租 し た い の で あり ます ・ 
以上 は 義 肥 の 形式 に 基く 冶 腫 組織 全 骨 の 構造 を 組織 秒 的 に 見 て その 悪性 度 に つい て 
御 話し 致し た の で あり ます が , 次 に 蜂 富 内 に 於 ける 冶 細 胞 菓 を その も の の 構造 に 就 て 考 
ゝ て 見 た いさ 思ひ ます . PE RK D6 BEE LTO AK Gls tO DAS DIE AK 
PEPE LILO AVG TK 0, ee A ED PRE LIE OIG III DOCH BD 
か ら , 郊 細 胞 ミ し て 上 皮 の 分 化 が 大 は れ て ゐ の な い 場 合 に は 扇 本 上 皮 冶 ( 類 冶 ) で は その 
色 細 胞 巣 の 中 心 部 に は 角 化 層 LER) BHO, それ に つ ゞ いて 一 細胞 層 が あり , 周作 部 
に は 基底 層 が 認め られ て , 生理 前 に この 細胞 は 分 化 の 結果 営 然 角 化 す 可 き 性 状 を 其 億 
現 は すこ さ に な 0 ます . 然るに この 分 化 の 現像 が 減退 する ミ 郊 臣 珠 の 形成 が 認め られ 
な く な る ば か り で な く , 細胞 も 不明 ミ な り , 基底 細 胸 の や 5 な 形 能 の 細胞 だ け か ら 
冶 細 胞 菓 が 出来 て の る 例 ( 基 許 細 胞 駒 ) も 出来 て 来る し , 又 筒 ほ 一 層 退 化す る さ 冶 細胞 
梨 が 基底 細胞 ミ も 租 へ 投 ね る 不定 型 の 幼 若 な 細 力 か ら 形 成 き され る さい ふ 風 に その 退化 
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DFE AZ FED TCH A DED AD THED. これ は 卸 も Hansemann の 始め か ら 
Eg LTD APR CARR ILORUEIZ KO TEIEEDHERY GE RADCHYD ETF. 

BFE ALOU TB BR Z OP AM OARS KOT Anaplasie が 決定 せら れ 
る の で あり ます . EVE LARS RL RO DRS NZ IE FER 


a SLIDE SO LTH AA LOMA D 4PM AYOD BE EBEN HERR 
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的 類似 し た も の が 最も 退化 し て の る な い 他 の 語 を 以 て すれ ば Anaplasie の 張 く な い 比 較 
的 良性 の も の で , その 剛 柱 上 上 度 の 形態 が 不正 に な る さ 共 に その 配列 も 異型 的 ミ な り 0, 
を に は その 管 膝 を も 失 ふ に 至る 迄 の 退化 の 程度 に よ つ て Anaplasie の 程度 を 定め る の 
で あり ます . 

最後 に -- つ 一 つの 癒 細胞 に つい て 六 祭 する ミ 何 ん な 冶 で あつ て も その 核 や 細胞 杉 の 
形態 に 不同 が あり その 大 さも 一 様 で な い が , 退化 が 進 む に 従 つ て この SRE (Poly- 
morphie) が 著 明 に な る . これ に よ ょ つて Anaplasie の 得度 を 推定 する ー- つ の 標準 さす 
る こさ が 出来 ます . 

細胞 の 大 きい か が 小さ いも の より 悪性 で ある ミ い ふ 人 も あり ます が , Cars S nese 
が あつ て 細胞 の 大 さ が 不 同 で その 中 に 大 き な 細 胞 が 混 つ て ゐる の が 加 性 で ある ミ 解 す 
可 き で あり ます .。 それ か ら 核 の 敵 色 質 が 増加 し て 「 ヘ マト キシ リン 」 で 濃 染 する も の が 
多く 現 は れ て 來 る . この 過 色 症 (Hyperehromasie) の 程度 も 赤 Anaplasie の 標準 ミ 
する こさ が 出来 る の で あり ます . 倫 冶 細胞 の 盛ん な 増殖 の - つ の 現 は れ ミ LCA 
に 於 け ゐ 細胞 が 誠 明 され る ここ で あり ます . これ は 組織 標本 内 に 於 ける 核 分 剖 像 さ し 
て 容易 に これ を 認め 得る も の で あり ます か ら , これ も 赤 蛋 性 度 を 決定 する に 常 つ て の 
"つの 目標 さ な り ます . その 敷 が 多い 程 その 増殖 が それ だ け 磨 で あつ た さい ょ ふ こ さ に 
な り 冶 の 語 育 が 早く て 亜 性 で ある さい ふ こ に な る の で あり ます が , Wr 0 BAO 
盛 の 痛 腫 で も これ を 組織 也 的 に 調べ て 見 る ミ , BWI IR し て 僅少 の 核 分 宮 像 が 講 明 さ 
れる こさ が あり ます . 核 分 測 像 は 細胞 分 裂 の 途中 に 認め られ る 各 瞬 間 の 像 で あり ます 
か ら , これ は 閣 腫 の 組織 が 固定 せら れ た 瞬間 に 核 分 宙 が 少な か つた さい ょ ふ に 過 ぎ ま せ 
ん . ENCES MIME LOBE MOBO BUS SHOT LE OMT A BZ 
を 想像 し て 差 支 な いで す が , WG AEDS TOD THE HI HE CHA S SHE 
定 出 来 な い の で あり ます . 

色 細 胸 に その 族 生 母 地 の 上 皮 細 胞 が 持つ て ゐ た 生理 的 の 機能 が 全く 失 は れる こさ な 
保 た れ て ゐる こさ が あり ます ・. 生理 的 の 機能 が 退化 が 進む ミ 共に それ は 認め られ な 


く な る さい ふ こ さ は 理 の 営 然 で ある の で , RBZ ENDEN 47-46 Zei L 


ruf, それ だ け 理 論 上 Anaplasie の 程度 は 懇 い ミ い ふ こ こ に な る の で ある が , 何 ぅ 
も 悪性 度 の 標準 ミ し て これ に 重き を 置く ここ は 出来 な いや に 城 へ て ゐ ま す . BIA 


胃腸 の 粘膜 か ら 区 生 する 園 圧 上 友 痛 に 粘液 右 性 が 現 は れる こ ミ が ある . その 高度 な も 
の は 騰 様 郊 ミ 簿 せ られ る わけ で ある が , この 粘液 疑 性 た る や 元 挫 胃腸 粘膜 の 被覆 上 友 
(Lieberkühn DAS RY 6 れる 部 分 8 も この 被覆 上 皮 を 以 て 覆 は れ た 粘膜 表面 の 凹み に 過 
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き ぎ な い の で ある ) に は 多数 の 杯 細胞 が あつ て 生理 的 に 粘液 が 分 泌 せ られ て ゐる の で あ 
る か ら , この 被覆 上 度 が 生理 的 の 粘液 を 作る さい ょ 形態 を 保つ た ま ゝ で 獲 腫 ミ な れ ば , 
冶 腫 内 に 粘液 が 出来 る の は 営 然 で も ある こ ミ に な る の で ある . この 腸 様 冶 は 比較 的 良性 
で ある た め に , 猫 腫 が 可 な り 大 きく な る 迄 患者 が 生命 を 保 も 得る ム こ こく は - 般 に 認め ら 
れ た 所 で あり ます . ATA ET, 「^ へ バトー ム 」) CIR OMA Stew 
に 癌 腫 の 賀 質 に 黄 折 が 現 は れ て ゐる こさ が あり ます . 然し この 場合 護 汁 の 分 泌 の た め 
に 黄 閣 の 起 つ て ゐる 例 ミ , 然 ら ざる 例 さ の 間 に そ の 避 性 度 に 於 て 著しい 相 異 を 認め 得 
な いや うぅ で あり ます . 倫 そ の 他 の 場合 を 合せ て 廣 く 考 祭 し て 見 る さ , 幾 分 か 標準 に な 
れ さ 思 は れる こさ も 無い で は な い が , 大 髄 に 於 て 鈴 りあ て に な ら ぬ 様 で あり ます . I 
AAS MILO BRIE FR A DVL REBHY (= EI し 得る の は 不幸 に も 僅か に その -- 小 部 分 に 過 
ぎ な いた めで は な いか さ 考 へ ます . 

以上 で 大 夫 私 の 色 腫 の 悪性 度 に 開 す る 孝 へ の 大 骨 を 御 話 し 致し ま し た が , 私 は 自分 
の 経験 か ら し て , ARNT EE DEA TATA TK, 未だ それ よ OBE 
多種 で あわ る さこ いふ こさ が 確 賀 に 決定 せら れ た 上 に 行 は れる い は ゞ 鱗 傘 が あつ て の こ ミ 
で ある ミ 思 ひま す . この 理由 か ら し て 私 は 悪性 度 の 決定 さい ふ こ さ は 了 臨 末 上 それ 程 重 
要 な 問題 で ある ミ さ は 考 へ て の な い の で あり ます . それ だ さい つて 腫瘍 病理 届 上 の こ 
FEOF LIL THR ZOU THO LADS 誤解 の な き RMI MET 置き ま 
す . PPE ARB (= ELK ANE TC  D S BE PF FTLIERERAZERET AD b 
の で あり ます . 

多種 で ある か ざ う か 了 唯 か で な いも の を 誤 つ て 所 詩 第 - 度 の 冶 腫 で ある ミ 診 断 す れ ば 
冶 腫 な ら ざ る も の を 獲 腫 の 中 に 加 へ た の で すか ら そ の 際 後 が 良い の は 営 然 で 。 それ で 
ある か ら 第 一 度 の 誇 明 が 出来 た ミ は 申せ ませ ん . 私 は この 誤診 の た め に 冶 腫 な ら ざ る 
& ODES し て 手術 せら れ た 買 例 を 知 つ て ゐ ま す . 

EDER EIER IED GE AAG RE) (= に よ つ て 出来 た 腫 場 症 か ら 研 生 する も の 
も あり ます が ( 異 個 骸 本 生 性 腫瘍 dysontogenetische Geschwiilste), その 多数 は 生 
理 的 の 上 度 組織 が 後天 性 に 増殖 する 間 に 紙 生 する も の で ある ( 過 形 成 元 腫瘍 hyper- 
plaseogene Geschwülste). #£O TL ORAZ BTA LORPKRADSLACIBPAA. 
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今日 に 於 て は 動物 に 人 工 的 に 銘 腫 を 生 せしめ 得る の で ある か ら , 我々 は 項 灯 材料 や 
解剖 材料 で 偶然 これ を 見 出す の みな ら ず , 買 駿 動物 か ら も これ を 容易 に 求め 得る や うぅ 
に な つて ゐる の で あり ます . これ 等 の 材料 か ら 得 た 経験 か ら 才 へ て 見 ます さ , FEA 
乃至 初期 の 冶 腫 に 向 つ て 所 詩 第 一 度 の 冶 腫 ミ い * 診断 ( 味 に 試験 的 切除 組織 片 に よ 
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て の 組織 避 的 診断 ) が 下さ れる 恐れ が 大 に ある ミ 才 へ る の で あり ます . 

西 麻 1877 年 Friedlander は 炎症 その 他 の 場合 に その 組織 に 冶 腫 に 似 た る ! 異 型 的 
ト 皮 増殖 』 (atypische Epithelwucherung) が 認め ら る ゝ こさ を 注意 し ま Lic. 彼 れ は 
この 箱 語 を 以 て 非 銘 腫 性 の 増殖 を 意味 し て の ゐる の で あり ます が , MIEDSEEND 5 
に 就 て 我々 が 区 び 得 た 所 か ら 孝 へ ます ミ , 上 皮 に 現 は れ た 非 名 腫 性 の 増殖 が 瀬 次 に 次 
PEE BOUTS AI, その 移行 は 極め て 徐々 に 行 は れる も の で , WOMO SS 
な く 授 々 に 移 つ て 行く の で あり ます か ら , これ まで が 異型 的 上 皮 増 殖 で , これ か ら が 
銘 腫 性 の 増 区 で ある さい ふ や う ぅ な 明か な 境界 が ある わけ で は な い の で あり ます . それ 
で 私 は これ 等 の 上 友 の 異 型 的 増殖 を 全 髄 - つ に まさ め て 取扱 つた 方 が 合理 的 で ある ミ 
GELLKEOT, 異型 的 上 友 増 殖 を 廣 義 に 解 し て これ 等 全部 を 異型 的 上 皮 増 殖 ミ 呼ぶ 
こさ に 数 し て ゐ ま す . 


1. 冶 に は 成ら ぬ 異 型 的 の 上 皮 増 殖 
2. 冶 に 成る 前 の 異型 的 の 上 皮 増 殖 
3. 冶 に 成り つ ゝ ある 異型 的 の 上 上 友 増 殖 
4. Kb SOPRA) Ti 


ALES BIE CO 4 OOAUND DU, 面 か も その も の が 順次 に 移行 し 得 
る も の で ある ここ を 心 に こめ た 上 で , 獲 腫 の 組織 随 的 診断 に 従事 す 可 き で ある ミ 考 へ 
ます . この 中 で 特に 第 2 の 前 冶 性 の 上 度 の 異型 的 増殖 は 各 臓 器 に つい て それ ぞ れ 己 
記載 せら れ て ゐる 特殊 な 筆 化 が ある の で あり ます か ら , それ 等 に つい て の 知識 も 赤 確 
買 な 診断 を 下す 上 に 於 て 納 く 可 か ら ざ る も の で あり の ます. 弥 に 冶 腫 の 早期 診断 に は 
新 か る 孝 宗 を 鉄 いた 診断 は 何等 の 償 値 を 有 せ ざる も の で ある こさ を 件 注意 申 上 げた い 
の で あり ます . 

最後 に も ぅ - 言 申し 添 べ た いこ こ が あ り ま す . 私 共 が 了 臨 財 的 に 小さ な 切除 組織 片 に 
つい て 導 腫 の 紅 織 随 的 診断 を 下 し ます 場合 に , 残念 な が ら 常 に 必ず し も 「 確 か に 獲 腫 な 


4 


り 」 盛 は 「 銘 腫 に 非 すま 」 さ 云 ふ 様 に 明 か に 答 へ 得る ミ は 限ら な い の で あり ます . BUR 
LECRMAKRDIDOT 常に 明白 な る 答 を 尋 へ 得る ミ 基 へ て の る さす れ ば , 彼 れ は 
Ah IKK EOD, MISMO KECALOCHAOARTD. URED IMME り 」, 
NS MED A HME 5 SANA MIE | BME OL, SSAA HOP, OB 
腫 な る や 冶 腫 な ら ざ る や 明か な ら ず 」 ミ 答 へ ざ 


m, 
n 


> 


る を { す 34370 ) 場 合 あ る を 私 は 自 か 


(4 
Lye 


5 経験 し て の る の で あり ます . FLTLORBBOMED 3 OFRIE BAKERC IG LS 
か が 治療 の か 針 を 定め る 際 に - - 層 参 連 こ なあ もの で ある ミ 信 じ て ゐ る の で あり ます . 
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ZACH ILL DIE SOBEELKROM SHELL THUS TOD PA THE ぅ ミ 
ıIN2BHLTAF. 「 確 か に 銘 腫 な り 」 を 十 を 以 て , 多分 郊 腫 な り 」 を 十 ? を 
以 て , ' 冶 腫 な ら る や 色 腫 なら ざる や 明か な ら ず 」 を エエ を 以 て , 「 多 分 冶 腫 に あら ず 」 を 一 ? 
を 以 て , 「 確 か に 色 腫 に あら ず 」 を ー を 以 て 標示 する の で あり ます . MULUT-? OXF 
谷 に は 組織 的 概 査 に よ つ て 冶 腫 の 診断 を 下す に 足る 所 見 が 全然 認め られ な い が , され 
ば ミ い つて 全く 除 性 で ある ミ 人 否定 し て し ま ょ ふ 事 は 出来 な か つた の で あり ます か ら , 臨 
閑 的 に 今後 の 綴 過 を 注意 し て 扶 察 する 必要 ある こさ を 臨 末 忠 の か に 御 二 告 も し 希望 も 


NN 


し て ゐ みる の で あり ます . ZU Er Het する 場合 で あり まし て , 僅か 
1 回 の 概 査 の 所 見 を 以 て 不 唆 連 な 診断 を 下す ここ を 勉 め て 避け , 必ず 再 概 査 を 行 ひ 前 


後 2 回 の 所 見 (必要 ある 時 に は 3,4 回 の 所 見 ) を 合せ て より 確 買 な 診断 を 行 は ね ば な り 
ませ ん . +? DIPS AARBUVYIE EAE OFMEOREO SIE THAD, AREA 
見 だ け か ら LCR SBVET S OSD MRED OROTCAV ETH, SOME 
(VU HAME S ONL SOME NC RD BA 7AUL, Minis L CORR A IR 


む 可 き で あり ます . WU URBAN BNE REO So SEO EO7AS, ARH 


WO) PpRRAE Ae RO TISHORVA. この 程度 の も の が 誤 つ て 獲 腫 ミ し て 無用 の 治療 を 
受け る こさ が ある か ら で あ り 0 >, HSEOmSıı TRENNEN 果 が 臨 林 治 療 


ト 正 し く 利 用 せら る る こさ に な る の で あり ます . 
本 講演 に 要 し た 廊 獣 の 調査 幻 役 党員 の 製作 を の 他 に つい て , HET, PRN ee ML DT: 2 
- 肝 し て 疲 に 厚 さき 感 謝 の 意 を 表し て この 講演 た 終る こと に 致し ます 
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HPS +SRORE RR 
食道 部 の 「 ラ ヂ ウ ム 」 療 法 (第 一 幸 ) 
山 FA af 


A 行 ae yo 
510 BH 4 行 C24 がら ず 。 せ ざ る べから ず すず. 
511 2 fF 多き も の な り . 多き こ ょ と なり. 
515 BR hl Die Radonseeds in d. rechten Radonsamen in d. rechten 


516 
516 
518 
519 
526 
530 
530 
530 


Supraelavicularditisenmetastasenen  Supraclaviculardriisenmetastasen 


H 第 五 表 Reportern Autoren 
HK 20247 極め て 多重 ………・ 様 め て 多量 …………… 
H aa 10 mg「 ラ チッ ム 」 管 2 本 ……・ 10 mg「 ラ チッ ウム 」 管 3 本 ………… 
HR BAX Radon Radon 
A 18 行 食 部 中 央 上 部 食道 中 央 上 部 
a Tle struation stration 
H 28 4F Roent. u. Rad. Roent. & Rad. 
員 32 Osophagusca. Osophagusca., 
Berichtigung. 


In dem Aufsatz von Ichiro Otsuka und Naoaki Nagao (Band 30, S. 561. 9. 
u. 10. Zeile v. u.) sind statt der Worte „von mutmassliche Substanz“ die 


Worte ., von mutmasslichen Substanzen “ einzusetzen. 
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oN We DE FE OF AF A AT 


WA A 4B — Ae A Re a 


昭和 入 年 十 二 月 一 日 法人 登記 


第 一 章 絶 則 a TRA UR SR ER HEIL vv GR 
第 一 條 A WER Ar, Tas HA レ テ 保 管 ス 資 産 ノ 管 理 = 
第 二 條 本 全 ^ 癌 基 他 クノ 腫瘍 = 開 スル 研究 及 研 開 ス ル 細 旭 へ 評議 員 食 ノ 議 決 ヲ 経 テ 別 = ヲ 
7? MER HL = HR THEFT 2 FF AAD Pb 定 ス 
BAM ACR EM Haver IVF 
第 三條 AG RM? AN FE VAT #7 
ge  ACRWBES 1) EA mal Ak 
催 、 優 秀 業績 へ ノ 授 賞 、 研 究 費 ノ 補助 、 岡 書 -、 帝 國 政 府 ノ 補助 金 
Mise 7 77, ARE / BIH 7 TK 2, AR HE 7 2S 
Bina 7M HL 7 Ha FAS AMR BF wes VO, ARME MATTE 
Bl SPR AC? ER FF ZOE 2 A, teh 7 MA 
RUS 7 BRAC RI, ker, HTT Ah 第 十 條 AC? ase a EO N = hr 
Bm = fal SHER 7 ETT HE = PA A EE > BN = ) Bie = A Str— Hrn 
ZIIEN 第 十 一 條 AT RERCRG AA / 
第 四 條 Aw MY GS fo pe ee AM 1k IG vay 7ER 
丁目 三 千 六 吾 捨 五 番 地 = 置 ク 必要 アル トキハ 評議 員 記 ノ 議 決 ヲ 総 テ 別途 特 
第 二 章 資産 及 経 費 別 合計 ヲ 設 クル シュト ラ 得 
第 五條 AGRE ey 第 十 二 條 年 度 未 決算 = 剰 角 人 金 ア 生 シタ ルト ミキ 
ヽ ゝ 往 園 法人 瘍 研究 會 き = リ 寄 附 ヲ 受 ケ タル 27 BPE = BE 2 (1 シ 評議 員 會 ノ 議決 ヲ 
別紙 目録 記載 ノ 財 産 経 テ 之 ヵ カー 部 若 へ 全部 ラ 基本 財産 = 編入 スル 
-、 後 授 會 其他 クノ 者 ョ リノ 寄附 = 依 ル 金品 ュ ト ラ 得 
2, FAT 7 AD Se 第 三 章 BRAG 
Py, Hab 7 A 第 十 三 條 Krk HEM 
六 條 本 飼 へ 堪 ノ 財産 ヲ 基 本 財産 トス 第 十 四 條 Kran AIR 
-、 前 條 第 一 競 ノ 財産 第 十 五 條 AC- ABM AMMAN 7 7 
>、 HGR AA vy AR 7 4B 第 十 六 條 BRR BRS IME. AR 
定 シ テ 寄 附 シ タル 金品 へ 紫 ノ 限 ニ モア ラズ IE KH = YRS 7 BSE > 
RE PE = GS > SEAR PE = a — £64 
AArAr~x ab =ikik v2 vel = PRA HAR THER Y 2 ve 
第 七 條 基本 財産 へ 費 消 ス シュトラ 得 ス 但 シ 了 臨 rt 願 問 へ 理事 簿 ノ 推薦 = 依り 線 裁 之 ラ 
時 必要 ナル 場合 ニハ 評議 員 食 ノ 議決 ヲ 経 テ 経 OSE 7 WARY - AS GF 7 SREY = FE 7 
BRL BE? RA =A vivo b 7 SOS 役 A 


第 八 條 ERWERBEN REEL > HE IE +O 第 十 八 條 Aa? RAT eZ 





ORES WEES TNT” ar 





i 








See 





a MM = 


ial) 息 BA = 名 
理事 長 A 
ARE 


* nd † 亜 名 以上 
Mm of fi 名 以内 
評議 員 會 長 = % 
評議 A Ara 
第 十 九 條 AHREENERUFSMTFLZIE 
Sal 7 
第 二 十 傘 Fi al 
選 ス 但 シ 會 頭 及 へ 副 會 頭 へ 時 家 = 
長 ヲ 鍵 え ル ュ トラ 得 
第 二 十 一 條 FRAGRAARN SH Iw 
aL A 
第 二 十 二 條 MEN ARTE VERA 7 
DWF ERG ICD 2 CER TE IF VG 
BUN FHF Wife VHT Ve PX ASIA 
理 ス 
第 二 十 三 條 MER AP INKY SH F 
wa US 7 ERB A 
SPSS RK Pov bp Xe RARE EA AW 
Wie = RR 9 fb 7 BEC > URES 7 FF 7 
PRE SS GT 7 RT ETF HER RAT 
ty 77 2 b 79% 
第 二 十 四 條 KE AG GUHRREIRR 
員 事 必要 アリ ト 認 メタ ルト キム 評議 員 會 ノ 招 
集 ヲ 要求 スシ ュ ト ラ 得 
第 二 十 五條 AKA MRA 
M7 YOR PREZ 
PaO OR = WEY PHS FAR AEA 
ee a 
JAM bX RASA = KY BS 9; 
FIRM) XA Y 
第 二 十 六 條 ARACK 
評議 員 會 長 事 故 ア ルト キッ 


頭 及 理事 長 へ 理事 中 ョ ヨリ 
佐 り 理事 


受 ケ テ 


ヲ 組織 YAS Fri 


PI HEY シタ ル 


| 
! 
RBB | 
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評議 員 之 ヲ 代 理 ス 
BoC MRA WR CR? ANZ wv 
事項 、 日 時 、 場 所 指示 YF P+ A =e 
me =e HM 7 RAS VY SM= RF 
RUE TY PHA RVD WRAP IA 
第 二 十 八 條 FRAG HW zw rin 
評議 員 へ 書面 ヲ 以 テ 表 決 ヲ 乱 シ ハム 他 ノ 評 議 
員 = 基 代理 ヲ 委 任 ス ル ュ トラ 得 
評議 員 償 ニ 出席 ノ 評議 員 立 = 前 項 ノ 書面 表決 
肥 代 理 表決 ノ 敷 ヵ 全 員 ノ 和牛 敷 以 上 = 達 ス ル ニ 
非 す レム 議 決 ス ル ュ トラ 得 ス 
aE T 7 EO MPR IDF 2 IRA 
a Re be GSE 7 RA PT = ev 
第 二 十 九 條 役員 ノ 任 期 へ 各 三 年 トス 但 シ 再任 
ヲ 妨 ケ ス 
i= MATEY RMR ST TER ZU 
GERT VS RD EHS — + — tp 
WER KH FE A 
HERREN 7 TEA BITES 7 RAL WR] b 2 
第 三 十 條 役員 ノ 任 期 清 了 シタ ル 場 合 ニ 於 テモ 
基 後 任 腹 ノ 就 任 ス ルレ マテ ム 侯 前 任 者 ニ = 於 テ 其 
職務 ラ 行 フ 
第 五 章 M 則 
第 三 十 一 條 視 団 法人 癌 研究 公 ニ 於 テ 推薦 シタ 
VAR = BF OKGHBT ERK? HF 
5 7 1K RE A 
第 三 十 二 條 
撲 會 ヲ 設立 スレ ュ ト アル へ シ 
BET ARM BI RE HW = Zz FE 
第 三 十 三 條 AAMT ON 7 Re bp 
ル ニ ハ 評議 員 四 分 ノ 三 以上 ノ 同 意 ヲ 得 主 務 宣 
肛 ノ 認可 ヲ 経 シコ トラ 要 ス 此 場 合 第 二 十 六 條 
規定 ヲ 進 用 ス 
第 三 十 四 條 本 會 設立 ノ 際 ノ 役 員 ハ 設立 者 之 ヲ 
選任 ス 
前 項 ノ 役員 就任 スル マテ ハム 設 立 者 其 職務 ラ 行 フ 


AGE 7 HAY 7 REA BERN = 


He aC Thi AS Bin PE AS a 
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投 稿 規 定 
原稿 は 腫 場 に 開 す る 原著 , LiSBRCHOT, 本 に 他 の 雑誌 に 掲載 きれ た も の で 
TEN CoS ee (Ese 


寄稿 者 は ken (FRI! 東生 1 wer 4)\ - 限 6 に We 


原稿 の 控 合 は 党 か に お 任せ 下さ い . 場合 に より 著者 の 了解 の 下 に 原稿 の Bi i 


MILASDHBOULKT. BMS ert a fis (i OFA LR 2 BAS) RC 
AH 2s SU 0 (STRAIBEL R ALA. 

、 OMFS IMD Of. RICK, MG, hae) で 書き , FURS MLTR Su. WB 
欠 で 原著 を 書か れる 場合 に は , 冗長 に 流れ な い 様 に , HRA CORRE BS, RR 9 
文 抄 多 を 必 ら ず 附 し て 下さ い . WH, 人 名 等 は 原語 で お 書き 下さ い . 

彫 版 に は 必 ら ず 俣 女 の 説明 を お 附け 下さ い . 
本 誌 二 〇 邊 以内 の 原稿 は 無料 で 掲載 し ます . 其 れ 以上 の 真 数 の も の は 超過 分 の 賞 
tO BROARS OST. 
Split TLS CHER, 其 れ 以 une By 
ERDE DH eR S OPER OARS HORT. EROKSISK 

BH LRRRMOGASD A KHSHO ALA Su. 
Fal il Ze DA AOD Pits LOD SRK EEE PTA AE LTP 30 HORSE CE 4 
差 上 げ ま す . BHU bsHRABoc s. 
校正 は 常 か で 致し ます . 著者 自身 校正 を 御 希 塵 の 和 世 は 其 の 重 原 稿 の 初頭 に 朱書 し 
て 下さ きい. HAA ORES HAE So 

I, BEM Br NS ESE 

附 記 , 本 誌 は 毎年 -- 月 末日 , 四 月 末日 , 六 月 末日 , 八 月 末日 , KAKA, 十 二 月 末日 
に 融 行 し ます . KOT, 原稿 受付 締切 は , 上 上 二 月 末日 , 二 月 末日 , WAÄKH, * 
ARB, AA#B, FARB ELEAF. 
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